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Equine Sehnenerkrankungen zählen zu den häufigsten muskuloskelettalen Verletzungen bei Pferden aller 
Disziplinen (THORPE et al. 2015) und stellen bis heute eine große therapeutische Herausforderung dar 
(SHARMA und MAFFULLI 2006; MAIA et al. 2009; BOSCH et al. 2011; CANONICI 2011). Dabei zeigt 
die Vielzahl an Behandlungsmöglichkeiten für Sehnen- und Bandverletzungen des Pferdes das Fehlen ihrer 
universellen Effektivität (SMITH 2008a) bzw. ihres geringen Nutzens auf und spiegelt zugleich die 
hartnäckige Natur der Sehnenverletzungen des Pferdes wider (DOW et al. 1996). In jüngerer Zeit wird 
insbesondere die Entwicklung alternativer Behandlungen vorangetrieben (SMITH et al. 2006; WANG und 
NIRMALA 2016) und es besteht ein reges Interesse an regenerativen Therapiestrategien (SMITH 2008b; 
CLEGG 2012), die sich die im Individuum vorhandene Heilungspotenz zu nutzen machen und so die 
Entwicklung einer maßgeschneiderten Therapie zur Geweberegeneration in vivo ermöglichen. Diese rasante 
Bedeutungssteigerung der regenerativen Medizin lässt sich anhand des Beispiels der Stammzelltherapie 
eindrucksvoll verdeutlichen: Während die Online-Recherche in der Literaturdatenbank Pubmed im Jahre 2006 
zu diesem Thema noch etwas mehr als 33.000 Veröffentlichungen ergab (BREHM 2006), zeigt sich zum 
heutigen Zeitpunkt ein deutlicher Anstieg diesbezüglicher Artikel auf mehr als 168.000. Infolge der rasanten 
Bedeutungssteigerung regenerativmedizinischer Therapieverfahren geraten traditionelle chirurgische 
Behandlungsverfahren für Sehnenerkrankungen sowie Erkrankungen des M. interosseus medius, 
möglicherweise zu Unrecht, zunehmend in Vergessenheit.  
 
Das therapeutische Sehnensplitting wurde in seinem Grundprinzip zuerst von FORSSELL bereits im Jahre 
1931 beschrieben, wobei ÅSHEIM mit der im Jahre 1964 von ihm entwickelten Technik der vollständigen 
Längsinzision der Sehne als Erstbeschreiber der Sehnensplitting-Operation gilt (NILSSON 1970). Es lässt sich 
nur eine sehr geringe Anzahl klinischer Studien über das Sehnensplitting, insbesondere jüngeren Datums sowie 
als alleinige Behandlungsmethode, finden. Deshalb soll im Rahmen der vorliegenden Arbeit die Analyse der 
Ergebnisse des perkutanen Sehnensplittings als alleinige chirurgische Behandlungsmethode anhand einer 
retrospektiven klinischen Studie erfolgen.  
Ebenfalls auf Basis einer klinischen Studie werden im Folgenden auch die Ergebnisse der perkutanen 
Osteostixis im Bereich des Ursprunges des M. interosseus medius einer genauen Betrachtung unterzogen. Im 
Vergleich zum Sehnensplitting stellt die Operationstechnik der perkutanen Osteostixis, im engeren Sinne das 
Anbohren des knöchernen Verankerungsbereiches an den Ansatz- und Ursprungsstellen von Sehnen oder des 
M. interosseus medius, eine vergleichsweise „junge“ Behandlungsmethode dar. Auch dieses im Jahre 1993 
entwickelte Konzept ist als erfolgreich beschrieben (LAUNOIS et al. 1999; LAUNOIS et al. 2003) und sollte 
aus therapeutischer Sicht nicht außer Acht gelassen werden.  
Untersucht wird in beiden Studien die Abhängigkeit einer erfolgreichen Wiederherstellung der 
Nutzungsfähigkeit der operierten Pferde von verschiedenen Parametern. Hierzu zählen neben dem Alter der 
betroffenen Pferde zum Operationszeitpunkt und der präoperativen Lahmheitsdauer auch die Einhaltung des 
postoperativ vorgegebenen kontrollierten Bewegungsprogramms durch die Besitzer und hierbei der Einfluss 
der Bodenverhältnisse. Im Falle der perkutanen Osteostixis wird hierbei auch der Einfluss einer für das 
Auftreten einer Erkrankung des Fesselträgerursprunges prädisponierend wirkenden Konformation der 
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Hintergliedmaßen betrachtet. Im Rahmen dieser Arbeit erfolgt zum ersten Mal eine Evaluation des Einflusses 
der postoperativen Einhaltung eines präzise vorgeschriebenen, kontrolliert gesteigerten 
Bewegungsprogrammes. 
 
Zusammenfassend entspricht die erste Zielsetzung der vorliegenden Arbeit der Analyse der Ergebnisse sowie 
der Bewertung der chirurgischen Behandlungsstrategien des Sehnensplittings und der Osteostixis am Ursprung 
des M. interosseus medius durch retrospektive klinische Fallanalysen. Die zweite Zielsetzung stellt die 



































2.1  Einführung in die Thematik der equinen Sehnenerkrankungen  
2.1.1 Anatomische Grundlagen  
Zur besseren Orientierung soll zunächst ein Überblick über die anatomischen Verhältnisse der im Folgenden 
betrachteten Sehnenstrukturen gegeben werden (Abb. 1). Der oberflächliche Zehenbeuger (M. flexor digitalis 
superficialis) der Vordergliedmaße nimmt seinen Ursprung an der kaudalen Kante des Epicondylus medialis 
des Humerus. Oberhalb des Karpalgelenks erfolgt der Übergang in die kräftige oberflächliche Beugesehne 
(OBS), die ein am medialen Rand des Radius entspringendes Unterstützungsband (Lig. accessorium, UB-
OBS) besitzt (NICKEL et al. 2004), das im Bereich des muskulotendinösen Übergangs großflächig medial 
und cranial an der OBS inseriert (KRAMER 2006). Nach Aufspaltung der OBS in der Fesselbeuge in zwei 
Schenkel, zwischen denen die tiefe Beugesehne (TBS) hindurchtritt, erfolgt die Insertion der Endsehne, nach 
Abgabe je eines schwächeren Astes seitlich an das Fesselbein, medial und lateral an der Kronbeinlehne 




Abb. 1: Anatomie der distalen Vordergliedmaße des Pferdes. 
                                            Quelle: mod. nach SMITH et al. 2002a. 
 
 
Am Epicondylus medialis humeri entspringt der tiefe Zehenbeuger (M. flexor digitalis profundus) der 
Vordergliedmaße aus seinem dreibäuchigen Caput humerale, ergänzt durch ein schwächeres Caput radiale 
sowie ein Caput ulnare. Die insgesamt fünf Muskelbäuche vereinigen sich zur TBS, die in einer Aponeurose 
an der Facies flexoria des Hufbeins inseriert. Im distalen Viertel des Metakarpus wird die TBS von einer 
ringartigen Manschette der OBS umfasst (Manica flexoria) und liegt in ihrem weiteren Verlauf der Gleitfläche 
der proximalen Sesambeine (Gleichbeine) direkt auf. Zudem besitzen die beiden Beugesehnen eine 
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umfangreiche proximale gemeinsame Karpal-, sowie eine distale gemeinsame Fesselbeugesehnenscheide 
(NICKEL et al. 2004). Der unter anderem von NICKEL et al. (2004) beschriebene Kronbeinschenkel der TBS 
konnte sowohl von König et al. (2003) als auch von GEYER und LÖSCHMANN (2007) nicht nachgewiesen 
werden. Im mittleren Drittel des Metakarpus wird die TBS durch ein aus dem Lig. carpi radiatum 
hervorgehendes Unterstützungsband (Lig. accessorium, UB-TBS) verstärkt (NICKEL et al. 2004), das erstere 
von dorsolateral umgibt (KRAMER 2006). 
Der Ursprung des Fesselträgers (M. interosseus medius, FTR) am Vorderbein, der sich aus einer Pars lateralis 
und einer Pars medialis in einer gemeinsamen Ummantelung zusammensetzt, erfolgt aus dem Lig. carpi 
radiatum an der distalen Reihe der Karpalknochen sowie am proximalen Ende des Metakarpus und mit kleinen 
Anteilen an den Griffelbeinköpfchen (GEBUREK und WISSDORF 2014). Im weiteren Verlauf liegen Pars 
lateralis und medialis des M. interosseus medius, die sich bereits knapp distal der Griffelbeinköpfchen zum 
einheitlichen Mittelfußabschnitt vereinigen, dem Röhrbein (Os metacarpale tertius) in der Tiefe palmar auf. 
Im distalen Drittel des Metakarpus erfolgt die Aufspaltung in zwei abaxial an den proximalen Sesambeinen 
(Gleichbeinen) inserierende Endschenkel sowie die Abgabe jeweils einer Unterstützungssehne zur 
gemeinsamen Strecksehne (M. extensor digitalis communis) (GEBUREK und WISSDORF 2014). Obwohl 
der M. interosseus medius aufgrund seiner muskulären Struktur per definitionem offensichtlich nicht den 
Sehnenerkrankungen zuzurechnen ist, wird er dennoch aufgrund seiner sehnenartigen Charakteristika 
(GIBSON und STEEL 2002) im Rahmen der vorliegenden Einführung mitberücksichtigt. 
An der Hintergliedmaße entspringt der stark sehnige oberflächliche Zehenbeuger in der Fossa supracondylaris 
ossis femoris, liegt der Achillessehne als ein wesentlicher Bestandteil des Fersensehnenstranges (Tendo 
calcaneus communis) und der „Spannsägenkonstruktion“ am Fersenbeinhöcker als „Fersenbeinkappe“ 
großflächig auf und zieht als Tendo plantaris in Richtung Unterschenkel (KÖNIG und LIEBICH 2009).  
Die TBS im plantaren Bereich entsteht durch Vereinigung der drei Muskelbäuche des tiefen Zehenbeugers (M. 
flexor digitalis medialis, M. tibialis caudalis, M. flexor digitalis lateralis), welche an der Hinterfläche und am 
Condylus lateralis der Tibia sowie der Fibula entspringen. Im Vergleich zur Vordergliedmaße ist das vom 
Tarsus kommende Unterstützungsband der TBS an der Hintergliedmaße verhältnismäßig schwach ausgebildet 
(NICKEL et al. 2004). Nach SCHULZE und BUDRAS (2008) weist der FTR an der Hintergliedmaße im 
Ursprungsgebiet zusätzlich zu den beiden Köpfen am Röhrbein eine lange, am Calcaneus und am Lig. plantare 
longum entspringende Ursprungssehne auf, die sich über das mediale Viertel des vierten Tarsalknochens 
erstreckt, um am Proximalende des Röhrbeins mit der lateralen (kurzen) Ursprungssehne zu fusionieren.  
In ihrem weiteren Verlauf im Bereich des Metapodiums und am Acropodium verhalten sich OBS, TBS und 
FTR analog zur Vordergliedmaße.  
 
2.1.2 Histologie der Sehne  
Zum grundlegenden Verständnis von Sehnenerkrankungen ist auch ein Betrachten der Strukturen auf 
mikroskopischer Ebene wichtig. Die Sehnenstruktur weist eine hierarchische Gliederung auf (Abb. 2), wobei 
die aus mehreren Tropokollagen-Untereinheiten zusammengesetzten Mikrofibrillen ihrerseits Subfibrillen 
bilden, welche sich zu Kollagenfibrillen vereinigen. Diese werden durch eine interfibrilläre Matrix 
zusammengehalten und bilden die nächst höhere Organisationsstufe der Sehnen, die Faszikel, welche von 
Fibroblasten und deren zytoplasmatischen Fortsätzen durchsetzt sind (KASTELIC et al. 1978). Die Fasern 






Im Inneren der Faszikel zeigen die zylindrisch angeordneten Kollagenfibrillen eine im Polarisationsmikroskop 
sichtbare, planare wellenförmige Struktur, die als Crimp bezeichnet wird (KASTELIC et al. 1978; WILMINK 
et al. 1992) und sich im polarisierten Licht als periodische Hell-Dunkel-Bänderung (WILMINK et al. 1992) 
in Form eines Balkenmusters (SILVER et al. 1983) darstellt. Charakterisiert wird die Crimp-Struktur der 
Kollagenfibrillen durch ihre Winkelung sowie Periodenlänge (WILMINK et al. 1992), wobei auf ihre 
biomechanische Wirkungsweise im späteren Verlauf noch näher eingegangen wird. Der Crimp-Winkel der 
innenliegenden Fibrillen nimmt zum Zentrum der Faszikel hin (KASTELIC et al. 1978) und mit zunehmendem 
Alter des Pferdes in der Zentralregion der Sehne signifikant ab (PATTERSON-KANE et al. 1997a), wodurch 
bei einer Zugbelastung der Sehne die zentralen Fasern zuerst geglättet werden. Diese erfahren somit eine 
höhere Belastung als die peripheren Fasern, was eine mögliche Erklärung für das Auftreten von zentralen 




Abb. 2: Hierarchische Gliederung der Sehnenstruktur der OBS. 
Quelle: mod. nach THORPE et al. 2010a. 
 
 
Um der auf sie einwirkenden Zugkraft entgegenzuwirken, bestehen Sehnen größtenteils aus parallel 
angeordneten Kollagenfasern vom Typ Ι, die durch Zusammenlagerung und Quervernetzung der 
Mikrofibrillen gebildet und netzartig von wenigen elastischen Fasern umhüllt werden. Zwischen den Fasern 
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liegen die winkelig abgeplatteten Tendinozyten und bilden die innerste Hüllschicht, das Endotendineum 
(LIEBICH 2010), welches vaskuläre und neurale Elemente sowie einzelne Zellpopulationen enthält (SMITH 
2010). Durch das lockere Bindegewebe des Peritendineums werden mehrere Kollagenfaserbündel 
zusammengefasst, das straffe Bindegewebe des Epitendineums bildet die Umhüllung der gesamten Sehne 
(STASHAK und WISSDORF 2008; LIEBICH 2010), wobei jede dieser bindegewebigen Strukturen das 
Sehneninnere versorgende Blutgefäße enthält (STASHAK und WISSDORF 2008).  
Sehnenscheiden finden sich in den Bereichen, an denen die Sehnen über Gelenke hinweg verlaufen 
(STASHAK und WISSDORF 2008) und sich ein Richtungswechsel oder eine Zunahme der Reibung ergibt 
(KANNUS 2000). Durch die Produktion von Synovia erleichtern sie das Gleiten der Sehne in diesen 
Bereichen, in welchen das umhüllende Mesotendineum die äußeren Blutgefäße beherbergt (STASHAK und 
WISSDORF 2008), wobei die Synovia zudem eine wichtige Rolle hinsichtlich der Nährstoffversorgung der 
Sehne durch Diffusion spielt (BECKER 1978; SMITH 2003). In den Bereichen ohne Sehnenscheiden werden 
die Sehnen vom bindegewebigen Paratendineum eingehüllt, das auch gefäßführend ist (STASHAK und 
WISSDORF 2008). 
Prozentual gesehen beträgt der Anteil an straffem Bindegewebe in den Beugesehnen 85-88 %, 11-14 % 
bestehen aus lockerem Bindegewebe sowie gefäßhaltigen Septen und lediglich 0,5-1 % aus Blutgefäßen. An 
den Insertionsstellen der Sehnen am Knochen liegt Faserknorpel zwischen den Sehnenfasern und der Anteil 
an Bindegewebe nimmt zur Vergrößerung des Insertionsgebietes zu (GEYER und LÖSCHMANN 2007). 
Aufgrund des zuvor beschriebenen histologischen Aufbaus wird die eingeschränkte Stoffwechselaktivität von 
Sehnengewebe ersichtlich, da die Vaskularisation kleinster Fasereinheiten im Vergleich zu anderen 
Bindegeweben reduziert und die Nährstoffdiffusion durch die dichte Bündelung der Fasern erschwert ist 
(LIEBICH 2010). Auf die daraus für den Heilungsprozess folgenden Konsequenzen wird im späteren Verlauf 
noch genauer eingegangen.  
Die Hauptaufgabe der Tendinozyten besteht in der Synthese, Aufrechterhaltung (SÖDERSTEN et al. 2013) 
sowie Degradation der extrazellulären Matrix (EZM) (PATTERSON-KANE et al. 2012). Die EZM besteht 
größtenteils aus Wasser (ca. 65 % des Nassgewichts), Kollagen (ca. 30 % des Nassgewichts) und nicht-
kollagenösen Glykoproteinen (ca. 5 % des Nassgewichts), wie dem Cartilage Oligomeric Matrix Protein 
(COMP), Proteoglykanen, deren Proteinkern eine kovalent gebundene Seitenkette aus Glykosaminoglykanen 
(GAG) besitzt, Elastin oder Fibronektin (SMITH 2003). Zu den durch die Sehnenzellen synthetisierten 
Produkten zählen neben Kollagen, Proteoglykanen, Glykoproteinen auch katabole Enzyme einschließlich 
Matrixmetalloproteinasen (MMPs) sowie deren Regulatoren (PATTERSON-KANE et al. 2012). Die 
Tendinozyten bilden über Zellausläufer sowie Gap Junctions ein dreidimensionales Kommunikationsnetzwerk 
innerhalb der EZM. Durch ihre enge räumliche Beziehung zu den Kollagenfasern sind die Tendinozyten 
eingebunden in das Wahrnehmen von Belastungen der Sehne sowie die Koordination der Antwort auf selbige 
(McNEILLY et al. 1996), wodurch eine Modulation der Zusammensetzung der EZM in Abhängigkeit von 
verschiedenen Belastungsmustern ermöglicht wird (BENJAMIN und RALPHS 1997; RILEY 2005).  
Im histologischen Bild zeigt ein geschädigtes Sehnenareal eine desorganisierte Anordnung der Zellen sowie 
den Verlust der parallelen Ausrichtung, des Weiteren erscheinen die Zellen morphologisch heterogen und ein 
deutlicher Zellverlust wird deutlich (CLEGG et al. 2007). BIRCH et al. (1998) konnten zeigen, dass die 
makroskopisch sichtbare Degeneration der OBS begleitet wird von Veränderungen in der Zusammensetzung 






Kollagen vor allem im Endotendineum, ein höherer Zellgehalt, signifikant höhere Gehalte an sulfatierten GAG 
sowie eine verringerte Kollagen-gebundene Fluoreszenz im Vergleich zu den peripheren Sehnenabschnitten. 
Das pentamere, nicht-kollagenöse Glykoprotein COMP stellt einen bedeutsamen Bestandteil der amorphen 
Grundsubstanz dar (DiCESARE et al. 1994; SMITH et al. 1997) und ist nach dem Kollagen das mengenmäßig 
am stärksten vertretene charakterisierte Protein (SMITH et al. 1997). Es wirkt bei der Fibrillogenese der 
Kollagentypen Ι und ΙΙ in vitro als Katalysator (HALÀSZ et al. 2007), indem es Zink-abhängig über seine C-
terminale Domäne an fibrilläres Kollagen bindet (ROSENBERG et al. 1998) und damit möglichweise die 
„Qualität“ der sich bildenden Matrix beeinflusst (DAHLGREN 2005). Die Ergebnisse von SÖDERSTEN et. 
al (2005) deuten darüber hinaus auf eine Modulation des Fibrillenwachstums durch COMP in vivo hin. SMITH 
et al. (1999) zeigten, dass der Gehalt an COMP in der Sehne von Geburt an bis zu einem Alter von etwa zwei 
Jahren zunimmt. Die höchsten Werte finden sich in der vornehmlich unter Zugbelastung stehenden (SMITH 
et al. 1997, 1999) metakarpalen Region der OBS (ca. 10mg/g des Nassgewichts bzw. ca. 3 % des 
Trockengewichts), die am anfälligsten für Verletzungen durch Überlastung ist. Innerhalb der folgenden zwei 
bis drei Jahre kommt es zu einem rapiden Abfall von COMP in der metakarpalen Region der OBS. In der 
metakarpophalangealen Region, die sowohl Zug- als auch Druckbelastung ausgesetzt ist und selten 
belastungsbedingte Verletzungen erfährt, ist die COMP-Konzentration zwar absolut gesehen niedriger als 
metakarpal, in diesem Bereich bleibt sie jedoch konstant (SMITH et al. 1999). Die niedrigsten Gehalte an 
COMP zeigt die phalangeale Region der OBS, wohingegen die TBS intermediäre Werte zeigt, die in allen 
Regionen dieser Sehne ähnlich sind. Im Allgemeinen weisen die gewichttragenden Beugesehnen höhere 
Gehalte auf als die weniger stark belasteten Strecksehnen (SMITH et al. 1997). SMITH et al. (1997) und 
SMITH et al. (1999) führen die geringere Verletzungsanfälligkeit der unter Kompression stehenden 
Sehnenanteile auf die erhalten bleibenden COMP-Gehalte zurück, da COMP allem Anschein nach nötig für 
die strukturelle Integrität der Sehne ist und eine protektive Wirkung bei Sehnenschäden besitzt. So scheinen 
hohe COMP-Gehalte während der Entwicklung die Bildung einer qualitativ hochwertigen, belastbaren 
Sehnenmatrix zu bewirken (SMITH 2003). Insbesondere ein gewisses Maß an Belastung während der 
Sehnenentwicklung des jungen Pferdes scheint ein wichtiger Stimulus für die Synthese von COMP durch die 
Tendinozyten zu sein (SMITH et al. 1997, 1999), auch TGF (Transforming Growth Factor) -ß1 stimuliert die 
Sehnenzellen zur Synthese von COMP (SMITH et al. 1999). Des Weiteren wurde COMP als möglicher 
serologischer Biomarker in der Diagnostik (SMITH et al. 1997), zur Früherkennung der Prädisposition für 
Sehnenschäden sowie zur Kontrolle und Überwachung des Heilungsprozesses (SMITH et al. 2002b) 
untersucht. 
 
2.1.3 Biomechanik der Sehne  
Zur Veranschaulichung der biomechanischen Charakteristika der Sehnen dient das Spannungs-Dehnungs-
Diagramm (Abb. 3). Es lassen sich vier verschiedene Bereiche unterscheiden (WILMINK et al.1992): Der Fuß 
der Kurve weist zu Beginn einen nichtlinearen Verlauf auf, was der Glättung des Crimp der wellenförmig 
verlaufenden Kollagenfibrillen entspricht (SILVER et al. 1983; WILMINK et al.1992). Hierbei führt das 
Strecken einer einzelnen Fibrille um ca. 3,5 % zu einem Verlust der lichtmikroskopisch sichtbaren Bänderung 
und sie erscheint homogen. Die zu diesem Zeitpunkt vorliegende Spannung wird auch als Toe Limit Strain 
(TLS) bezeichnet. Diesbezüglich ist zu beachten, dass Kollagenfaserbündel mit einem geringeren Crimp-
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Winkel ihr elastisches Limit am Ende der linearen Region schon bei einer weniger starken Belastung erreichen. 
Bei älteren Pferden ist der Crimp-Winkel sowie die Crimp-Länge der zentralen Sehnenfasern und die TLS im 
Gegensatz zu dem der peripheren Fasern der OBS signifikant geringer (WILMINK et al.1992). Nach 
DOWLING et al. (2000) trägt die Elimination des Crimp mit zunehmendem Alter entscheidend zur erhöhten 




Abb. 3: Spannungs-Dehnungs-Diagramm. 
Quelle: mod. nach RILEY (2004). 
Der zunächst konkave Kurvenverlauf entspricht der Glättung der wellenförmigen Kollagenfibrillen. Der sich 
anschließende lineare Abschnitt definiert den Elastizitätsmodul E. Ein weiterer Anstieg der auf die Sehne einwirkenden 
Spannung führt über partielle Zerreißungen hin zur vollständigen Ruptur der Sehne. 
 
 
Da der Elastizitätsmodul für alle Sehnenfasern gleich ist, sind die Fasern im Sehnenkern bei einer gegebenen 
Belastung immer einer größeren Beanspruchung ausgesetzt, woraus sich eine Prädisposition für die Entstehung 
von Core Lesions ergibt. Dies gilt im Speziellen für ältere Pferde mit den zuvor beschriebenen Veränderungen 
der Crimp-Mechanik (WILMINK et al.1992). Folglich erlaubt die Crimp-Morphologie der Sehne höheren 
Belastungen Stand zu halten (PATTERSON-KANE et al. 1997a) und wirkt als Sicherheitsmechanismus bei 
plötzlicher Krafteinwirkung (PATTERSON-KANE et al. 1997a; WILLIAMS et al. 1985).  
Mit zunehmender Belastung werden die nun gestreckt vorliegenden Fibrillen ihrerseits gestreckt, wobei die 
Sehne linear-elastisches Verhalten im Proportionalbereich zeigt (WILMINK et al. 1992) und dem Hookeschen 
Gesetz folgt (BIRCH 2007). Innerhalb der elastischen Region, in der jede Deformation theoretisch reversibel 
ist (WILMINK et al. 1992), wird der Elastizitätsmodul E determiniert. Dieser stellt eine Materialkonstante dar, 






Diagrammes entspricht. Der Elastizitätsmodul ist korreliert mit der größtmöglichen Dehnungsbeanspruchung, 
das heißt je widerstandsfähiger die Sehne, desto steifer ist sie und desto größer ist E. Der Mechanismus der 
Elongation in diesem Bereich ist noch nicht vollständig geklärt, er beinhaltet aber die Dehnung des 
Kollagennetzwerks mit möglicher Verschiebung der Kollagenfibrillen und Fasern relativ zueinander (SMITH 
2003). Damit stellt der Elastizitätsmodul einen sensitiven Indikator der Kapazität der Energiespeicherung 
sowie der elastischen Rückdehnung nach einer Belastung dar, wobei dessen unvollständige Wiederherstellung 
im Anschluss an eine Verletzung der Sehne deren hohe Rezidivrate mitbedingt (DURGAM et al. 2016). 
Bei weiterer Erhöhung der Belastung wird die Elastizitätsgrenze erreicht, bei deren Überschreiten es zu 
irreversibler plastischer Verformung kommt. Dies ist mit einem Schaden der Sehnenstruktur verbunden 
(WILMINK et al. 1992), möglicherweise bedingt durch beginnende Rupturen der kovalenten 
Quervernetzungen des Kollagens und dem Nachgeben der Kollagenfibrillen (SMITH 2003). Am Punkt der 
größtmöglichen Zugbelastung kommt es schließlich zum Zerreißen der Sehne (WILMINK et al. 1992).  
Aus biomechanischer Sicht unterscheidet man zwei verschiedenen Sehnentypen: Die Hauptaufgabe der 
sogenannten „Halte- und Stellsehnen“ (Positional Tendons) besteht in der Übertragung der Muskelkraft auf 
den Knochen um Gelenkbewegungen zu ermöglichen (ALEXANDER 2002; SMITH 2003; BIRCH 2007). Sie 
weisen deshalb eine vergleichsweise starre Struktur auf (ALEXANDER 2002), um das präzise Platzieren der 
Gliedmaße (SMITH 2003) sowie die schnelle und effiziente Übertragung der Muskelkraft zu gewährleisten 
sowie die Muskelarbeit für das Aufrechterhalten der Sehnenspannung zu reduzieren (BATSON et al. 2003). 
Die insgesamt erhöhte Steifigkeit der gemeinsamen Strecksehne ist zurückzuführen auf die dichtere 
Anordnung der Faszikel verglichen mit der OBS, und damit einer geringeren interfaszikulären Gleitfähigkeit 
bei geringen Belastungen (THORPE et al. 2012). Des Weiteren können „Energiespeichersehnen“ (Energy 
Storing Tendons) durch ihre elastischen Eigenschaften als „Energiespeicher“ oder „Sprungfeder“ wirken und 
somit eine energieeffiziente Fortbewegung ermöglichen (ALEXANDER 1991), indem sie bei jedem Schritt 
kinetische und potentielle Energie als elastische Dehnungsenergie speichern und über elastischen Rückstoß 
wieder abgeben (ALEXANDER und BENNET-CLARK 1977; ALEXANDER 1991, 2002). Diese 
Energieumwandlung besitzt einen hohen Wirkungsgrad, da lediglich 7 % der zwischenzeitlich in den Sehnen 
gespeicherten Energie als Wärme verloren gehen (ALEXANDER 2002). Die „federartige“ Wirkungsweise der 
OBS wird unterstützt durch das Erscheinungsbild ihrer Faszikel, welche sich -im Gegensatz zu denen der 
gemeinsamen Strecksehne- elektronenmikroskopisch helikal darstellen und damit einen effizienteren 
Energieumsatz gewährleisten, zudem weisen die Faszikel der OBS eine weitaus größere 
Ermüdungsbeständigkeit auf (THORPE et al. 2015). 
Aufgrund ihrer Funktionsweise sind die als Energiespeicher wirkenden Sehnen während physiologischer 
Aktivitäten viel höheren Belastungen ausgesetzt als die vornehmlich der Positionierung des jeweiligen 
Gliedmaßenabschnittes dienenden Halte- und Stellsehnen (KASASHIMA et al. 2002; BIRCH 2007). Folglich 
sind erstgenannte in besonderem Maße verletzungsanfällig (KASASHIMA et al. 2002), wohingegen letztere 
nur eine sehr geringe Verletzungsinzidenz aufweisen (KASASHIMA et al. 2002; SMITH et al. 2002a). So 
konnte BIRCH (2007) in vivo eine 2,4-mal höhere maximale Belastung der OBS im Vergleich zur 
gemeinsamen Strecksehne nachweisen, was die widersprüchlichen Anforderungen an Festigkeit und Elastizität 
insbesondere für die OBS unterstreicht (BATSON et al. 2003). Diese arbeitet, wie alle Energiespeichersehnen 
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im Zuge der Maximierung ihrer Effektivität, mit einem nur sehr geringen Sicherheitsfenster (THORPE et al. 
2013), vornehmlich während der Stützphase im Galopp (PATTERSON-KANE et al. 1998).  
Zur Speicherung von elastischer Energie befähigt sind beim Pferd die OBS, die als Sprungfeder wirkt 
(WILSON et al. 2001) sowie der FTR (KASASHIMA et al. 2002; BIRCH 2007), beim Menschen die 
Achillessehne, zur zweiten Kategorie sind die Strecksehnen zu zählen (KASASHIMA et al. 2002).  
Beim Pferd besitzen die palmar gelegenen Beugesehnen sowie der FTR zusätzliche Funktionen, da sie durch 
die Hyperextension der metakarpophalangealen sowie der metatarsophalangealen Gelenke großer Traglast 
ausgesetzt sind, und folglich unterstützend auf diese Gelenke während der Belastung wirken (SMITH 2003). 
So erfährt die beispielhaft für andere Sehnen mit Energiespeicherfunktion stehende OBS bei der 
Hyperextension des Fesselgelenks während der Standphase wiederum viel größere Belastungen als die 
gemeinsame Strecksehne bei der Positionierung des Beines während der Flugphase (BIRCH 2007). Außerdem 
wirken die digitalen Beugesehnen als „Stoßdämpfer“, indem sie die hochfrequenten Oszillationen in den 
Gliedmaßen abfedern (WILSON et al. 2001) und dadurch Muskelschäden reduzieren (CLEGG et al. 2007). 
Auch hinsichtlich der Charakteristika des Crimp zeigen sich sehnentypspezifische Unterschiede: So besitzt die 
OBS eine deutlich feinere Crimp-Struktur sowie einen geringeren Crimp-Winkel im Gegensatz zur 
gemeinsamen Strecksehne, was die effektive Rückstoßfähigkeit der OBS begünstigt (SPIESZ et al. 2018). 
Der Elastizitätsmodul von Energiespeichersehnen wie der OBS ist generell geringer als in Halte- und 
Stellsehnen, folglich besitzen erstere eine weniger steife Matrix und sind dadurch stärker streckfähig 
(BATSON et al. 2003; BIRCH 2007), was die Voraussetzung für eine effiziente Energiespeicherung in diesen 
Sehnen darstellt (THORPE et al. 2015). Dabei weist der FTR in dieser Hinsicht noch geringere Werte auf als 
die OBS (BIRCH 2007) und bei beiden Sehnentypen ist der Elastizitätsmodul nicht mit dem Alter des Pferdes 
korreliert (BATSON et al. 2003). Nach THORPE et al. (2012) ist das höhere Maß an Streckfähigkeit der 
Energiespeichersehnen insbesondere auf eine erhöhte Gleitfähigkeit zwischen den einzelnen Faszikeln, die 
von der „interfaszikulären Matrix“, dem Peritendineum, moduliert wird, zurückzuführen. Somit wird im 
Rahmen der Beugesehnenfunktion ein hohes Maß an Dehnbarkeit gewährleistet, ohne die Sehnenfaszikel 
übermäßig zu belasten, da diese dadurch selbst geringeren Beanspruchungen ausgesetzt sind als die Sehne im 
Gesamten. Dieses Phänomen gleicht den Umstand aus, dass die Faszikel innerhalb der OBS isoliert betrachtet, 
im Gegensatz zu denen der gemeinsamen Strecksehne, schon bei einer geringeren Belastung versagen, 
möglicherweise aufgrund der weitaus dichteren Anordnung der Fibrillen in der OBS (THORPE et al. 2012). 
In früheren Jahren wurde die Rolle der interfaszikulären Matrix vorwiegend im Zusammenhalt der 
Sehnenfaszikel gesehen (KANNUS 2000) und fand generell nur sehr wenig Beachtung (THORPE et al. 2015). 
In jüngerer Zeit jedoch wird sie zunehmend als der Schlüssel des hohen Belastungspotentials von 
Energiespeichersehnen (THORPE et al. 2012) im Allgemeinen bzw. der Funktion der OBS im Speziellen 
angesehen sowie auch zur Erklärung altersbedingter Veränderungen der Sehne (THORPE et al. 2015) 
herangezogen. Damit stellt diese Matrix einen wichtigen Angriffspunkt für verschiedene Interventionen 
hinsichtlich Therapie, Konditionierung sowie Rehabilitation der Sehne dar (THORPE et al. 2013), wobei ihre 
exakte Struktur und Funktion noch immer ungenügend erforscht sind (THORPE et al. 2012, 2013, 2015). 
Die unterschiedlichen Materialeigenschaften der beiden Sehnentypen können, neben den verschiedenen 
mechanischen Eigenschaften der interfaszikulären Matrix (THORPE et al. 2012), zudem auf eine 
unterschiedliche Zusammensetzung und Organisation der Matrixkomponenten zurückgeführt werden: zwar 






Quervernetzungsprofile der Kollagenfibrillen. Des Weiteren besitzt die OBS einen geringeren MAD (Mass 
Average Diameter, durchschnittlicher Massendurchmesser) (BIRCH 2007), außerdem eine größere CSA 
(Cross Sectional Area, Querschnittsfläche), einen höheren Gehalt an sulfatierten GAG (BATSON et al. 2003; 
THORPE et al. 2010b) sowie eine höhere Bruchlast und Bruchdehnung als die gemeinsame Strecksehne 
(BATSON et al. 2003). Es ist jedoch noch immer weitestgehend unklar, in welcher Weise diese Unterschiede 
in der Zusammensetzung zwischen den verschiedenen Sehnentypen deren mechanische Eigenschaften 
beeinflussen (THORPE et al. 2012, 2015). 
Der Wassergehalt in Energiespeichersehnen wie der OBS oder der Achillessehne ist signifikant höher 
(BATSON et al. 2003; BIRCH 2007) und zeigt eine negative Korrelation mit dem Elastizitätsmodul, 
wohingegen zwischen E und dem MAD eine positive Wechselbeziehung besteht (BIRCH 2007). In diesem 
Sehnentyp findet man auch höherer Zellgehalte (BATSON et al. 2003; BIRCH 2007; BIRCH et al. 2008) 
sowie vermehrt Matrixmetalloproteinasen, aber einen insgesamt geringeren Matrixumsatz als in der 
gemeinsamen Strecksehne (BIRCH 2007). Auch BIRCH et al. (2008) stellten einen verringerten 
Kollagenumsatz der OBS im Vergleich zur gemeinsamen Strecksehne fest. So werden nach THORPE et al. 
(2010b) jährlich nur etwa 0,25 % des Kollagens innerhalb der OBS erneuert. Die Matrixumsatzrate spiegelt 
die Reparationskapazität der Tendinozyten für Mikroschäden wider und ist folglich von großer Relevanz für 
die Akkumulation von Schäden im Zusammenhang mit dem Alterungsprozess der Sehne (THORPE et al. 
2010b), der sich von der Geburt bis zum Lebensende erstreckt (BINGOLD 2010). Diese Problematik wird im 
Rahmen der Diskussion der Ätiopathologie von Sehnenerkrankungen noch genauer thematisiert. Der Umsatz 
der nicht-kollagenen Matrixproteine jedoch ist in der OBS im Vergleich zur gemeinsamen Strecksehne höher 
(THORPE et al. 2010b), möglicherweise bedingt durch Reparaturversuche einer geschädigten 
interfaszikulären Matrix (THORPE et al. 2013). Diese stark differierenden Struktur- und 
Materialeigenschaften der beiden Sehnentypen sind entweder genetisch determiniert oder stellen eine 
Adaptation an die mechanische Stimulation während der Entwicklung dar (BATSON et al. 2003).  
 
2.1.4 Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen  
Zunächst gilt es festzuhalten, dass klinische Sehnenverletzungen zumeist das Resultat von verschiedenen 
zusammenwirkenden ätiologischen Faktoren sind (WEBBON 1977) und auch der degenerative Prozess, der 
einer Ruptur vorausgeht (RILEY 2004; SHARMA und MAFFULLI 2006) bzw. die Pathogenese der 
chronischen Tendinopathie (FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008), multifaktoriell bedingt sind 
(RILEY 2004; FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008). Die Pathogenese von 
Sehnenerkrankungen ist schwierig zu untersuchen, da im Vorfeld einer Sehnenruptur nur selten eine 
Biopsieentnahme stattfindet (RILEY 2004). Verletzungen der Sehne können akuten oder chronischen 
Charakter besitzen und durch ex- oder intrinsische Faktoren verursacht werden, die allein oder in Kombination 
auftreten können. Wohingegen bei einem akuten Trauma die extrinsischen Elemente dominieren, spielen in 
chronischen Fällen auch die intrinsischen Faktoren eine Rolle (SHARMA und MAFFULLI 2006). 
Prädisponierend für das Erleiden von Sehnenverletzungen wirken insbesondere eine Zunahme der 
Inkoordination der Pferde infolge von Ermüdung (WEBBON 1973; SMITH 2003) bei abnehmender Elastizität 
des Muskels (WEBBON 1973) sowie vorausgegangene Tendinopathien (REARDON et al. 2013). 
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Einen sehr bedeutenden ätiologischen Faktor im Rahmen von Sehnenerkrankungen stellt das Alter des Pferdes 
dar (SMITH 2003; ELY et al. 2004, 2009; KASASHIMA et al. 2004; DUDHIA et al. 2007; REARDON et al. 
2013; THORPE et al. 2017), da das Risiko für Sehnen- bzw. Bandverletzungen signifikant mit diesem 
verknüpft ist und mit zunehmendem Alter ansteigt (ELY et al. 2004, 2009; KASASHIMA et al. 2004). Nach 
klinischen Erfahrungen von BINGOLD (2010) kommt es zu einem starken Anstieg dieser Gefahr ab einem 
Alter von etwa 15 Jahren. Die erhöhte Verletzungsanfälligkeit der alternden OBS resultiert einerseits aus der 
Unfähigkeit, das teilweise degradierte Kollagen aus deren Matrix zu entfernen, mit der Folge der 
Akkumulation und damit der Beeinträchtigung ihrer mechanischen Eigenschaften (THORPE et al. 2010b). 
Zudem besteht im Alter, aufgrund der höheren Anzahl an Belastungszyklen der gealterten Sehne (THORPE et 
al. 2015), eine höhere Wahrscheinlichkeit für die Akkumulation von Mikroschäden (KASASHIMA et al. 2004; 
DUDHIA et al. 2007; PATTERSON-KANE et al. 2012; THORPE et al. 2015). Bereits FACKELMAN (1973) 
zog den Vergleich der einzelnen Kollagenfaser mit einem elastischen Band, das in Folge einer bestimmten 
Anzahl an Belastungszyklen ermüdet, unelastisch und schließlich unbrauchbar wird (FACKELMAN 1973), 
was sich mit der Ansicht BINGOLDs (2010) deckt, die Sehnenstruktur könne nur einer maximalen Anzahl 
von Sprüngen standhalten. Diese Ansammlung von Mikrotraumen geschieht während des Alterungsprozesses 
der Sehne natürlicherweise, in der Natur jedoch nur zu einem so geringen Maß, dass die funktionelle 
Kompetenz des Gewebes nicht gefährdet wird (SMITH et al. 1999, 2002b). 
Durch eine Überlagerung dieses degenerativen Prozesses mit Belastung wird dieser altersassoziierte Effekt 
jedoch beschleunigt (SMITH et al. 1999, 2002b), mit der möglichen Folge der Initiation einer klinischen 
Tendinopathie (SMITH et al. 2002b). Umgekehrt kann auch die tägliche zyklische Belastung den 
degenerativen Prozess innerhalb der Sehne bedingen, der sich im Alter beschleunigt (DUDHIA et al. 2007), 
was nochmals die enge Wechselbeziehung zwischen Alter und Belastung verdeutlicht. Folglich können diese 
Mikroschäden sowohl belastungs- als auch altersassoziiert sein (DUDHIA et al. 2007; PATTERSON-KANE 
et al. 2012) und ältere Pferde weisen -insbesondere bei Belastung- ein höheres Verletzungsrisiko für 
Sehnenschäden auf als jüngere (SMITH et al. 1999; DUDHIA et al. 2007; REARDON et al. 2013). Auch 
WILMINK et al. (1992) sehen in der generalisierten Zunahme der Sehnen- und Bandverletzungen im Alter 
einen Hinweis auf akkumulierte Mikroschäden. In einer Studie an Vollblut-Rennpferden stellten 
KASASHIMA et al. (2004) eine stärkere Zunahme der Prävalenz der Erkrankung des FTR verglichen mit der 
Sehnenerkrankung der OBS im Alter fest, weshalb die Autoren von einer möglicherweise schnelleren 
Akkumulation der Degeneration innerhalb des FTR ausgehen. 
Im Zuge der genaueren Charakterisierung dieses altersassoziierten Mikroschadens konnten THORPE et al. 
(2010b) den Verbleib von teilweise gespaltenem Kollagen in der Matrix der OBS zeigen, dessen Gehalte im 
Alter ansteigen. Folglich kann jeder mechanisch induzierte Mikroschaden nicht vollständig beseitigt und durch 
neues Kollagen ersetzt werden. Diese Ansammlung von teilweise degradiertem Kollagen hat negative 
Auswirkungen auf die mechanische Integrität und Funktion der Sehne, die die steigende Inzidenz für 
Sehnenerkrankungen im Alter erklären können (THORPE et al. 2010b). Auch wird der verminderte Rückgang 
der Entzündung innerhalb der alternden Sehne als möglicher Mechanismus für die Entwicklung einer 
chronischen Entzündung, die die Bildung von Narbengewebe antreibt, oder eines Rezidivs diskutiert (DAKIN 
2017). 
Da sich in früheren Zeiten nach McCULLAGH et al. (1979) noch kein überzeugender Beweis für das 






sahen die Autoren die initiale Läsion zunächst als traumatisch bedingt an (McCULLAGH et al. 1979). Auch 
WEBBON (1973) stellte das Konzept einer primären Degeneration der Sehne, die prädisponierend für eine 
Verletzung wirkt bzw. dieser vorausgeht, in Frage. Im Gegensatz dazu ist es heute gemeinhin anerkannt, dass 
die Sehnenpathologie in der Regel einen degenerativen Prozess darstellt, der zu einer Akkumulation von 
Mikroschäden und einer Verminderung der mechanischen Belastbarkeit der betroffenen Sehne (THORPE et 
al. 2010b) bzw. zu degenerativen Sehnenläsionen und einer klinisch manifesten Tendinopathie führt 
(PATTERSON-KANE et al. 1997b), wobei die Sehnendegeneration -wie zuvor bereits dargelegt- in hohem 
Maße mit der Belastungsvorgeschichte sowie dem Alter des Pferdes korreliert ist (SMITH 2003). Ebenso 
findet die Theorie, dass der Ruptur eine intratendinöse degenerative Veränderung der Sehne vorangeht, wie es 
von FORSELL bereits im Jahre 1952 zum ersten Mal angeregt wurde, allgemeine Akzeptanz (BIRCH et al. 
1998).  
Da die vorherrschende Meinung von einer degenerativen Pathologie ausgeht, wird der Zustand im Vorfeld 
einer möglichen Ruptur eher als Tendinopathie oder Tendinose bezeichnet denn als Tendinitis (PATTERSON-
KANE et al. 2012). Dabei bezeichnet der Begriff Tendinose eine Degeneration der Sehne ohne klinisch oder 
histologisch nachweisbare intratendinöse Entzündungszeichen (MAFFULLI et al. 1998). Die Begriffe 
Tendinose oder Tendinitis sollten jedoch erst nach Durchführung einer histologischen Untersuchung 
(MAFFULLI et al. 1998; SHARMA und MAFFULLI 2006; FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 
2008) und dem entsprechenden Nachweis einer Degeneration bzw. Entzündung (FREDBERG und 
STENGAARD-PEDERSEN 2008) verwendet werden, da beide das Vorliegen spezifischer, histopathologisch 
bewiesener Zustände implizieren (MAFFULLI et al. 1998). 
Die resultierende Tendinopathie -insbesondere in ihrer chronischen Natur- wird letztlich als das Resultat der 
Unfähigkeit, die Sehnenmatrix infolge mechanischer Belastung oder wiederholter Mikrotraumata zu 
reparieren bzw. adäquat aufrecht zu erhalten, verstanden (RILEY 2004). Auch nach Ansichten der 
Humanmedizin sind für gewöhnlich kumulative Mikrotraumata (KANNUS 1997; RILEY 2004, 2005) infolge 
repetitiver Belastungen (KANNUS 1997) unterhalb der Bruchgrenze (RILEY 2004), die in mikroskopisch 
sichtbaren Verletzungen resultieren, und nicht etwa ein einmaliges akutes Trauma in die Pathogenese von 
Überlastungsverletzungen der Sehne involviert (KANNUS 1997). Vergleichbar dazu findet sich auch gemäß 
FACKELMAN (1973) nur in seltenen Fällen eine Sehnenruptur durch kurzfristige, außergewöhnlich hohe 
Beanspruchungen ohne vorausgegangene Degeneration. Zu beachten gilt hierbei, dass im Rahmen von 
Überlastungsverletzungen die Akkumulation des Gewebeschadens lange Zeit vor der Ausprägung von 
klinischen Symptomen beginnt (KANNUS 1997; PATTERSON-KANE et al. 2012) und dass die subklinische 
Phase der Sehnendegeneration beide Gliedmaßen zugleich erfassen kann, was das bilaterale Auftreten der 
klinischen Sehnenerkrankung der OBS begünstigt (SMITH 2003). Wenn das Mikrotrauma wegen anhaltenden 
Trainings nicht verheilen kann entwickelt sich eine progressive Sehnenveränderung, die zunächst mehrere 
Monate asymptomatisch verlaufen kann, sich zunehmend verstärkt und schließlich symptomatisch wird, im 
Sinne eines „Eisberg-Modells“ (FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008). 
Die Sehnenmatrix, die ideal dafür konstruiert ist die Kraftübertragung von Muskel zum Knochen zu 
gewährleisten, ist kein statisches Gewebe, sondern besitzt eine gewisse Adaptationsfähigkeit in Abhängigkeit 
von der Belastung. Dieser Prozess des Remodelings wird von den Fibroblasten mediiert (RILEY 2004), die 
verantwortlich sind für die Aufrechterhaltung der Integrität der EZM (DAHLGREN 2005). Diese 
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Matrixveränderungen können intrinsisch, infolge von Veränderungen der Zellaktivitäten mit dem Alter, sowie 
extrinsisch, durch Überbelastung bzw. wiederholte Belastungen oder Mikrotraumata, bedingt sein (RILEY 
2004). Auch wenn die Sehnen -bis zu einem gewissen Grad- ein Adaptationsvermögen an Stressbelastungen 
besitzen, führt ein Übersteigen der adaptiven und reparativen Fähigkeiten der Sehne durch die Qualität und 
Quantität des Mikrotraumas zu Überlastungsverletzungen (KANNUS 1997). Im Zuge dessen werden die 
Schäden der Sehnenmatrix als primärer Ausgangspunkt angesehen, der die Reparaturkapazität der residenten 
Zellen überschreitet und die akkumulierten Mikroschäden führen zu einer allmählichen Beeinträchtigung der 
Qualität der Sehnenmatrix (RILEY 2004). 
Infolge von Belastungen der Sehne erhöhen die Tendinozyten die Produktion von katabolen Enzymen des 
Matrixabbaus, was mit den mit der Tendinopathie verbundenen degenerativen Veränderungen einhergeht 
(THORPE et al. 2010a). Diese Imbalance zwischen Matrixsynthese und -abbau verschiedener Matrixproteine 
schwächt und prädisponiert die Sehne für das Auftreten einer klinischen Erkrankung (SMITH 2003). Auch 
wenn der für diese Matrixdegradation verantwortliche Stimulus noch nicht genau bekannt ist, schließen 
mögliche Ursachen mechanisch induzierte Mikroschäden der Kollagenfibrillen, Hyperthermie, Hypoxie -
sowie in der Humanmedizin auch eine neurogene Ätiologie- ein (THORPE et al. 2010a). Nach CLEGG et al. 
(2007) sollen auch die Tendinozyten eine Hauptrolle bei der subklinischen Matrixdegeneration im Vorfeld der 
klinischen Erkrankung spielen. In der Zukunft ist es wichtig, die Ursache(n) dieser Matrixdegeneration 
herauszufinden, um effektive Präventionsmaßnahmen (THORPE et al. 2010a; AVELLA und SMITH 2011) 
sowie Behandlungen für Sehnenverletzungen entwickeln zu können (THORPE et al. 2010a). Damit könnte 
der (bisher noch) undefinierte Zeitraum vor der Sehnenruptur, in dem die Sehne kumulative subklinische 
Mikroschäden erleidet, als mögliches „Interventionsfenster“ genutzt werden (PATTERSON-KANE et al. 
2012).  
Eine neuere, gegensätzliche Hypothese sieht den ätiopathologischen Stimulus für die schließlich in eine 
Tendinopathie einmündende, degenerative Kaskade in der katabolen Antwort der Sehnenzellen auf eine 
mechanobiologische Unterstimulation der Zellen, sekundär zu Mikrotrauma und isoliertem 
Kollagenfibrillenschaden (ARNOCZKY et al. 2007). Infolge dieser Unterstimulation der Sehnenzellen 
verändern diese ihren „Sollwert“, sodass sie nicht adäquat auf mechanische Stimuli reagieren können und 
somit unfähig sind, Mikroschäden zu reparieren. Des Weiteren können diese Zellen auch aktiv die Matrix 
degradieren, was die Rate der Akkumulation der Mikroschäden beschleunigen kann (THORPE et al. 2010a). 
Somit scheint das „richtige Maß“ an Belastung -insbesondere während des Wachstums- eine zentrale Rolle im 
Rahmen der Sehnengesundheit zu spielen (BINGOLD 2010), wobei die Rolle der mechanobiologischen 
Antwort der Sehnenzellen im Rahmen der Ätiopathogenese der Tendinopathie bis zum heutigen Zeitpunkt ein 
kontroverses Thema bleibt (ARNOCZKY et al. 2007). Damit ist der Alterungsprozess der Sehne in gewissem 
Maße beeinflussbar, da sowohl eine Inaktivität im Rahmen der Unterforderung als auch eine Überbelastung 
zu einer Beschleunigung der Alterung und damit zu einer Degeneration der Sehnenstruktur führen (BINGOLD 
2010). Auch COOK und PURDAM (2009) vertreten im Rahmen ihres humanmedizinischen Konzeptes eines 
„Kontinuums der Sehnenpathologie“ die Ansicht einer neuen, durch die Tendinozyten zellvermittelten 
Pathogenese der Tendinopathie, die im Gegensatz zum vorhergehenden Pathologiemodell der Mikrorupturen 
innerhalb der kollagenen Sehnenmatrix als primären ätiologischen Vorgang steht. 
Gemäß BIRCH (2007) ist die erhöhte Inzidenz für Tendinopathien im Alter nicht allein durch mechanische 






Matrixzusammensetzung zu berücksichtigen gilt. So ist nach THORPE et al. (2013, 2015) das erhöhte 
Verletzungsrisiko der Sehnen im Alter zudem zurückzuführen auf altersbedingte Veränderungen der nicht-
kollagenen Sehnenmatrix: Die zunehmende Steifigkeit der interfaszikulären Matrix in der alternden OBS, 
deren genauer Mechanismus noch unklar ist, führt zu einer Verminderung der Gleitfähigkeit zwischen den 
Faszikeln (THORPE et al. 2013). Diese erfahren folglich eine vermehrte (THORPE et al. 2015) bzw. eine zu 
einem früheren Zeitpunkt im Streckungsprozess auftretende Belastung (THORPE et al. 2013), die 
nachfolgende Schädigungen begünstigt und damit die Anfälligkeit der gesamten Sehne für Verletzungen 
erhöht (THORPE et al. 2015) bzw. eine mögliche Prädisposition für eine Tendinopathie der alternden Sehne 
darstellt (THORPE et al. 2013). Nach THORPE et al. (2012) ist das interfaszikuläre Gleiten im Vorfeld der 
Extension der Faszikel der OBS der Schlüssel für das umfangreiche Dehnungsverhalten der 
Energiespeichersehnen, da es große Streckungen unter gleichzeitigem Schutz der Faszikel erlaubt. 
Energiespeichersehnen mit einer steiferen interfaszikulären Matrix hingegen gewährleisten nur eine geringere 
Gleitfähigkeit zwischen den einzelnen Faszikeln, damit entfällt dieser Schutzmechanismus und die Sehne ist 
verletzungsanfälliger (THORPE et al. 2012). 
Darüber hinaus kann die inadäquate Reparatur von Mikroschäden innerhalb oder zwischen den Faszikeln 
durch Adhäsionen deren Gleiteigenschaften vermindern (THORPE et al. 2013). Eine weitere 
Erklärungsmöglichkeit der erhöhten Verletzungsanfälligkeit der gealterten Sehne lässt sich in einer 
Veränderung der helikalen Struktur der Faszikel innerhalb der OBS, bedingt durch Ermüdungsbeanspruchung 
sowie Alterung, finden (THORPE et al. 2014a, 2015). Dieser Verlust der helikalen Integrität kann als Resultat 
der zyklischen Belastungen auftreten, wodurch die Fähigkeit der Faszikel hinsichtlich Streckung sowie 
effektivem Rückstoß beeinträchtigt wird, was wahrscheinlich das Risiko des Auftretens von Mikroschäden 
innerhalb der Sehnenmatrix erhöht (THORPE et al. 2014a). Diese belastungsinduzierten Veränderungen der 
Helix-Substruktur innerhalb der Faszikel der Energiespeichersehnen beeinträchtigen deren Rückstoßfähigkeit, 
mit der Konsequenz einer inadäquaten Antwort auf weitere Belastung und damit einer potentiell erhöhten 
Verletzungsanfälligkeit (THORPE et al. 2014b).  
Es besteht des Weiteren eine Prädisposition für Sehnenverletzungen durch die Gliedmaßenkonformation der 
Pferde (WEBBON 1973, 1977; McCULLAGH et al. 1979), da die Kraftübertragung im Falle von langen 
schrägen Fesseln oder rückbiegiger Gliedmaßenstellung in höherem Maße über die Beugesehnen und weniger 
über die knöchernen Strukturen, im Vergleich zu Pferden mit einer aufrechteren Gliedmaßenstellung, erfolgt 
(McCULLAGH et al. 1979). In der Humanmedizin wird ebenso eine Adipositas als intrinischer Risikofaktor 
für das Auftreten einer Tendinopathie angesehen, die einerseits infolge der Mehrbelastung der Sehne 
mechanische sowie andererseits systemische Auswirkungen hat in Form bioaktiver Peptide aus dem 
Fettgewebe, die die Sehnenstruktur direkt in negativer Weise beeinflussen (GAIDA et al. 2009). Dieser 
ätiologische Faktor sollte auch in der Pferdemedizin nicht gänzlich unberücksichtigt bleiben. 
Während REARDON et al. (2013) eine Prädisposition für das Auftreten der OBS-Tendinopathie durch harten 
Boden sehen, sind gemäß SMITH (2003) weniger die Bodenverhältnisse als vielmehr die Geschwindigkeit des 
Pferdes bezüglich der Inzidenz einer Sehnenerkrankung relevant. Da diese Geschwindigkeit mit den 
Belastungen der OBS korreliert ist, besitzt die Beschaffenheit des Untergrunds vor allem insofern Relevanz, 
als dass sie die Geschwindigkeit des Pferdes beeinflussten kann. 
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Die klinische Tendinopathie wird in der Pferdemedizin, vergleichbar zur Humanmedizin (RILEY 2004), in 
die zwei großen ätiologischen Kategorien der physikalischen sowie vaskulären Mechanismen eingeteilt 
(DOWLING et al. 2000). Prädisponiert für degenerative Veränderungen sind die weniger gut durchbluteten 
Sehnengebiete infolge der Minderversorgung der Fibroblasten als Basis der Kollagenproduktion. Anfällig für 
Rupturen sind zudem auch ischämische Gebiete der Sehne infolge einer direkten Verletzung oder 
Überdehnung. Darüber hinaus finden sich innerhalb der Beugesehnen drei Gebiete mit einer natürlicherweise 
auftretenden Ischämie: zum einen im zentralen Kern des UB-TBS, der häufig Knorpelmetaplasien aufweist, 
zudem in der Mitte des Metakarpus der OBS -worauf im weiteren Verlauf noch genauer eingegangen wird- 
und innerhalb der TBS auf Höhe des Fesselgelenks. An diesen neuralgischen Punkten ist folglich verstärkt mit 
Läsionen aufgrund einer degenerativen Sehnenerkrankung zu rechnen (FACKELMAN 1973). 
Im Allgemeinen weisen die Vordergliedmaßen eine erhöhte Anfälligkeit für Sehnenverletzungen -im 
Vergleich zu den Hintergliedmaßen- auf (KASASHIMA et al. 2004; THORPE et al. 2010a), da erstere 60 % 
des Pferdegewichts im Stand, im Galopp noch deutlich mehr, tragen (THORPE et al. 2010a). Dabei gilt die 
OBS als eine der verletzungsanfälligsten Strukturen des equinen muskuloskelettalen Systems 
(CHERDCHUTHAM et al. 1999; PATTERSON-KANE et al. 2012), die nur ein relativ geringes 
Sicherheitsfenster besitzt (CHERDCHUTHAM et al. 1999; DOWLING et al. 2000) und bei maximaler 
Belastung nahe an ihren physiologischen Limits arbeitet (DOWLING et al. 2000; CANONICI 2011). So ist 
nach THORPE et al. (2010a) die hohe Verletzungsinzidenz der OBS, deren Tendinopathie die häufigste 
Sehnenerkrankung des Sportpferdes darstellt (ROSS 1997), vornehmlich auf ihre hohen Belastungen 
zurückzuführen. Verletzungen der OBS, die funktionell und klinisch der Achillessehne des Menschen 
entspricht (PATTERSON-KANE et al. 2012), stellen den Hauptanteil aller Sehnen- bzw. Bandverletzungen 
dar (CREVIER‐DENOIX et al. 1997; ELY et al. 2004; THORPE et al. 2010a). In einer Studie von ELY et al. 
(2009) an Rennpferden betrug deren Inzidenz 89 %, wobei die restlichen Läsionen den FTR betrafen. Auch in 
den Untersuchungen von NILSSON (1970), NILSSON und BJÖRCK (1969) sowie KASASHIMA et al. 
(2004) an Vollblütern wies die OBS des Vorderbeins die höchste Inzidenz für Verletzungen auf, bei Trabern 
war die Erkrankung vornehmlich am FTR der Hintergliedmaßen zu beobachten (NILSSON 1970, NILSSON 
und BJÖRCK 1969). Da die OBS während des Galopps für den Bruchteil einer Sekunde früher belastet wird 
als das UB-TBS, kommt es bei Galoppern im Vergleich zu Trabern häufiger Verletzungen an der OBS als am 
FTR (WISSDORF et al. 2002). Bereits nach Erkenntnissen von SILVER et al. (1983) könnte die hohe 
Verletzungsinzidenz der OBS auf deren erstrangige Belastung im Rahmen des Bewegungsablaufes bzw. auch 
auf eine erhöhte Vorspannung dieser Sehne aufgrund einer Muskelaktivität unmittelbar vor dem Bodenkontakt 
des Hufes zurückzuführen sein. 
Die OBS erfährt während der Extension und Flexion eine Längenänderung von etwa 4-7 cm, das 
Peritendineum hingegen -aufgrund seiner großen Elastizität- nur eine Änderung von etwa 0,7 cm. Folglich 
ergeben sich im Falle etwaiger Adhäsionen zwischen diesen beiden Strukturen durch eine chronische 
Sehnenerkrankung und der folglich eingeschränkten Beweglichkeit Probleme aufgrund der dann vermehrt 
lateralen und nicht mehr longitudinalen Belastung der Sehne, da die Sehnenstruktur vor allem bei 
longitudinaler Krafteinwirkung eine hohe Bruchfestigkeit aufweist, nicht jedoch bei lateraler (SELWAY 
1976). Insbesondere der zentrale Kernbereich der OBS weist eine hohe Inzidenz für Degenerationen (BIRCH 
et al. 1997a, 1997b) bzw. (nachfolgende) Verletzungen auf (BIRCH et al. 1997b; PATTERSON-KANE et al. 






BIRCH et al. (1997a) führen die ortsspezifische Pathophysiologie von degenerativen Veränderungen der 
zentralen Kernregion im Sinne charakteristischer Core Lesions in Energiespeichersehnen, wie etwa der OBS 
oder der Achillessehne, auf wiederholte Episoden von sublethaler thermischer Schädigung zurück. Diese 
bedingen eine Beeinträchtigung des Zellmetabolismus der EZM-Komponenten (BIRCH et al. 1997a), da der 
zentrale Kern der Sehne die größte Temperaturerhöhung erfährt. So beträgt die während der Galopparbeit von 
WILSON und GOODSHIP (1994) ermittelte mittlere Höchsttemperatur im zentralen Sehnenkern 43,3 °C, der 
höchste festgestellte Wert bei einem Pferd liegt bei 45,4 °C und die durchschnittliche maximale 
Temperaturdifferenz zwischen Zentrum und Peripherie beträgt 5,4 °C. Diese experimentell gefundenen 
Höchsttemperaturen besitzen biologische Signifikanz und könnten während des Wettkampfes sogar noch 
höher liegen (WILSON und GOODSHIP 1994). Sie verursachen jedoch, aufgrund der zu kurzen Dauer der 
Temperhöhung in vivo, nur in Einzelfällen den direkten Zelltod der Tendinozyten (BIRCH et al. 1997a). Diese 
degenerativen Läsionen der Kernregion der Sehne werden oft zurückgeführt auf anoxische Schäden durch die 
geringe Blutversorgung dieser Prädilektionsstellen, da diesen avaskulären Regionen der Abtransport der 
Wärme durch eine entsprechend gute Blutversorgung als protektiver Mechanismus fehlt (WILSON und 
GOODSHIP 1994). Folglich erleiden diese Schäden bedingt durch eine Hyperthermie während der Belastung 
(WILSON und GOODSHIP 1994; KANNUS 1997). Die Ursache dieser Hyperthermie ist die unvollständige 
Umwandlung der gespeicherten Energie der elastischen Dehnung in kinetische Energie (PATTERSON-KANE 
und FIRTH 2009), da die Sehnenstruktur nicht völlig elastisch ist (BIRCH et al. 1997a, 2002) und die Wärme 
durch die eingeschränkte Blutversorgung der Sehne kaum abgeführt werden kann (BIRCH et al. 2002; 
PATTERSON-KANE und FIRTH 2009). Darüber hinaus können Hypoxie und Nährstoffmangel in vivo die 
Sensitivität der Zellen für hyperthermiebedingte Schäden steigern, sodass diese verletzungsanfälliger werden 
(BIRCH et al. 1997a). 
Denkbar ist jedoch auch eine lokale spezifische Adaptation der zentralen Tendinozyten an die intermittierende 
Hyperthermie und damit eine größere thermische Toleranz, möglicherweise durch die Induktion protektiver 
Stressproteine, deren schützender Effekt bis zu 5 Tage nach der Schädigung anhalten kann (WILSON und 
GOODSHIP 1994). Diesbezüglich ist anzumerken, dass die Fibroblasten der Sehne generell eine größere 
Temperaturtoleranz -verglichen mit dermalen Fibroblasten- besitzen (BIRCH et al. 1997a). Zudem gelten 
Tendinozyten als resistenter gegenüber Hypoxie als andere fibroblastenähnliche Zellen (SMITH 2003). 
Letztlich sind sowohl Hypoxie als auch Hyperthermie nach BIRCH et al. (1998), als Folgen der periodischen 
mechanischen Belastungszyklen, trainingsinduziert und vornehmlich auf die zentrale Zone der Sehne 
beschränkt. 
Reife equine Sehnenzellen der OBS, die nach BIRCH et al. (1997b) keine Adaptationsfähigkeit an niedrige 
Sauerstoffspannung besitzen, weisen nachweislich mitochondriale Enzymaktivitäten auf (BIRCH et al. 1997b) 
und sind folglich zu oxidativem Energiestoffwechsel (BIRCH et al. 1997b; KANNUS 1997) zur 
Aufrechterhaltung ihrer zellulären ATP-Spiegel befähigt. Folglich muss auch Hypoxie als ein möglicher 
Faktor der Sehnendegeneration und anschließender Verletzung bzw. Ruptur der Sehne in Erwägung gezogen 
werden, da der sauerstoffabhängige Substratmetabolismus essentiell zur Wahrung der physiologischen 
Zellfunktion der Tendinozyten ist. Diese Enzymaktivitäten zeigen im Vergleich zwischen der Peripherie und 
dem Kern der Sehne keine signifikanten Unterschiede, weshalb Core Lesions nicht einer im zentralen 
Sehnenbereich höheren Empfindlichkeit der Zellen bezüglich Hypoxie zugeschrieben werden können, sondern 
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vielmehr den zentral -im Gegensatz zu peripher- herrschenden hypoxischen Bedingungen geschuldet sind 
(BIRCH et al. 1997b). Auch KANNUS (1997) sieht den Sauerstoffmangel als einen möglichen Schlüsselfaktor 
für Überlastungsverletzung und Degeneration an, infolge derer die Sehne aufgrund regionaler 
Hypovaskularität bestimmter Sehnenbereiche während der Belastung darüber hinaus Reperfusionsschäden 
durch freie Radikale erleiden kann. Ebenso sehen SMITH (2003) die relative Hypoxie infolge des unter 
maximaler Belastung stark eingeschränkten Blutflusses innerhalb der Sehne als ursächlich für die Bildung 
toxischer freier Radikale bei Reperfusion an. Folglich ist diese Destruktion der Sehnenmatrix sowie der 
Tendinozyten ein weiterer möglicher ursächlicher Faktor für die Pathologie der Tendinopathie (SMITH 2003). 
Eine zusätzliche Prädisposition für die Entstehung von Core Lesions ergibt sich aus der mit steigendem Alter 
signifikanten Abnahme des Crimp-Winkels der zentralen Fasern der OBS (WILMINK et al. 1992, 
PATTERSON-KANE et al. 1998) durch eine irreversible Streckung der Wellenform infolge wiederkehrender 
Belastung (PATTERSON-KANE et al. 1997a), die als ein Hinweis auf Mikrotrauma gewertet werden kann 
(PATTERSON-KANE et al. 1998). Des Weiteren trägt diese Elimination des Crimp teilweise zur erhöhten 
Steifigkeit der Sehnen im Alter bei (DOWLING et al. 2000). Diese Veränderung wird als physiologischer 
„Ermüdungsprozess“ aufgefasst, wobei der normale belastungsgebundene Alterungsprozess der OBS, 
insbesondere im zentralen Bereich, durch athletisches Training beschleunigt werden kann (PATTERSON-
KANE et al. 1997a). Da der Elastizitätsmodul für alle Fasern gleich ist, erfahren die Fasern im Sehnenkern bei 
einer gegebenen Belastung folglich immer eine größere Belastung als die Fasern in der Peripherie (WILMINK 
et al. 1992), die in dieser Hinsicht keine signifikante Veränderung mit dem Alter erkennen lassen 
(PATTERSON-KANE et al. 1997a). Da sich grundsätzlich bei jeder Dehnung bzw. Streckung der Sehne die 
zentralen Fasern zuerst glätten und folglich höhere Belastungen erfahren als die peripheren Sehnenfasern ergibt 
sich darüber hinaus -auch unabhängig vom Aspekt der Alterung- eine mögliche Erklärung für die Entstehung 
von Core Lesions (SMITH 2003). 
Beachtenswert ist insbesondere die geringe Verletzungsinzidenz der gemeinsamen Strecksehne (BATSON et 
al. 2003; BIRCH et al. 2008; THORPE et al. 2010b), wohingegen Energiespeichersehnen wie die OBS oder 
die Achillessehne wesentlich anfälliger sind für Pathologien in Form von Tendinopathie bzw. Ruptur als ihre 
für Halte- und Stellfunktionen zuständigen Gegenspieler (BIRCH 2007). BIRCH et al. (2008) und BIRCH 
(2007) führen diese erhöhte Anfälligkeit der OBS für Degeneration und nachfolgende Verletzung auf den 
geringeren Kollagenturnover der OBS im Gegensatz zur gemeinsamen Strecksehne zurück. DOWLING et al. 
(2000) betonen insbesondere den altersassoziierten Rückgang des Kollagenturnovers infolge einer 
altersbedingten Abnahme des Zellgehaltes der OBS. Aus dieser Unfähigkeit der Erneuerung des beschädigten 
Kollagens leiten sie, ebenso wie BIRCH (2007), eine erhöhte Anfälligkeit der OBS für die Akkumulation von 
belastungsinduzierten Verletzungen (DOWLING et al. 2000) bzw. Degeneration und anschließende Ruptur, 
ab (BIRCH 2007). Dies wird ebenso begünstigt durch die fehlende Adaptionsfähigkeit der reifen OBS 
(DOWLING et al. 2000; BATSON et al. 2003), wobei die Sehnenstrukturen nach dem Abschluss ihrer Reifung 
bestenfalls noch eingeschränkte Adaptationsmechanismen aufweisen (CHERDCHUTHAM et al. 1999; 
DOWLING et al. 2000; SMITH et al. 1999). Während des Wachstums hingegen besitzen 
Energiespeichersehnen noch eine Adaptionsfähigkeit an Belastung (CHERDCHUTHAM et al. 1999; SMITH 
et al. 1999, 2002a) durch die Synthese und Aufrechterhaltung der Integrität der Matrix (SMITH et al. 1999). 
Ebenso wie der Alterungsprozess zeigt auch der Adaptationsmechanismus der Sehne eine 






eine Vorschädigung derselben bewirkt (BINGOLD 2010). Nach Abschluss der Skelettreife jedoch beendet die 
Beugesehne die Matrixsynthese. In der Folge führt Belastung in dieser Phase nur zu einer Beschleunigung des 
Alterungsprozesses durch die Akkumulation von Mikroschäden (SMITH et al. 1999, 2002a) und damit 
schlussendlich zu einer Degeneration der Sehnenmatrix (SMITH et al. 2002a) bzw. zu lokalisiertem 
Ermüdungsversagen (SMITH et al. 1999). Während es nach BIRCH et al. (2008) unklar ist, warum die 
gemeinsame Strecksehne, die im Gegensatz zur OBS bei der Fortbewegung nur relativ geringe Belastungen 
erfährt, einen höheren Kollagenturnover aufweist, führen SMITH et al. (2002a) das Abschalten der 
Maschinerie zur Matrixsynthese zum Zeitpunkt der Skelettreife auf das Erreichen einer optimalen 
Sehnenstruktur zurück, da die Effizienz der OBS als Energiespeicher sowohl von einer übermäßigen 
Steifigkeit als auch Elastizität beeinträchtigt würde. In der gemeinsamen Strecksehne hingegen finden sich 
nach THORPE et al. (2013) keine altersbedingten Veränderungen hinsichtlich des Ausmaßes der 
Gleitfähigkeit bzw. der mikrostrukturellen Reaktion auf Belastung, auch nach AVELLA und SMITH (2011) 
zeigen die Tendinozyten der Strecksehnen, im Unterschied zu denen der Beugesehnen, keinen Alterungseffekt. 
Folglich scheint sich das Phänomen der Alterung auf diese Sehne nicht in dem Maße nachteilig auszuwirken 
wie auf die OBS (THORPE et al. 2013). Dies untermauert auch eine neuere Studie von THORPE et al. (2017), 
die zeigen konnten, dass die Ermüdungsbeständigkeit lediglich innerhalb der interfaszikulären Matrix der OBS 
altersabhängig abnimmt. Die Halte- und Stellsehnen hingegen bleiben diesbezüglich vom Mechanismus der 
Alterung unbeeinflusst (THORPE et al. 2017). 
Trotz der Gesamtlänge der OBS von etwa 45 cm (BIRCH et al. 2002) findet man Überlastungsverletzungen 
fast ausschließlich in der Mitte des Metakarpus (WEBBON 1977; CHERDCHUTHAM et al. 2001; BIRCH et 
al. 2002; CLEGG et al. 2007; CANONICI 2011; ROSS 2012) bzw. treten diese Läsionen der OBS allgemein 
vor allem in der metakarpalen (WEBBON 1977; SMITH et al. 1999; CREVIER‐DENOIX et al. 1997; 
PATTERSON-KANE et al. 2012) bzw. metatarsalen Region auf, insbesondere am Vorderbein (WEBBON 
1977). SMITH et al. (1999) führen die hohe Verletzungsanfälligkeit dieser metakarpalen Region der OBS auf 
die hier vorwiegend einwirkende Zugspannung zurück, zudem betonen sie die vornehmlich in diesem Bereich 
nach Erreichen der Skelettreife stark abnehmende Matrixsynthesekapazität -mit den zuvor beschriebenen 
Folgen. Aufgrund der metakarpal fehlenden Retinacula kommt es in diesem Bereich aus rein mechanischen 
Gründen leichter zu einer Überlastung und in der Folge zu einer erhöhten Verletzungsprädisposition 
(SELWAY 1976). Außerdem besitzt die OBS in der Mitte des Metakarpus den geringsten Querschnitt (CSA), 
der hier deutlich geringer ist als der der TBS. Zudem wird die OBS durch die Winkelung des Fesselgelenkes 
während des Rennens bei dessen Hyperextension stärker belastet als die TBS (WEBBON 1973). Aber trotz 
der geringeren CSA in diesem verletzungsanfälligen Gebiet ist die Sehnenstruktur der OBS hier nicht 
wesentlich schwächer als in den übrigen Sehnenabschnitten, da der Gesamtkollagengehalt in der Mitte des 
Metakarpus nicht signifikant geringer ist (BIRCH et al. 2002). Deshalb sind nach BIRCH et al. (2002) eher 
andere Ursachen -wie etwa die zuvor thematisierten Faktoren Hypoxie bzw. Hyperthermie- verantwortlich für 
diese ortsspezifischen Läsionen der OBS. 
Letzten Endes stellt ein noch besseres Verständnis der Ätiologie die Basis für Empfehlungen von 
prophylaktischen sowie therapeutischen Maßnahmen dar und ist folglich ein essentieller Baustein im Rahmen 
der Betrachtung von Sehnenerkrankungen. 
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2.1.5 Mechanismus der Sehnenheilung 
Von den ersten experimentellen Studien zum Sehnenheilungsprozess an Hundesehnen wurden von Hunter 
bereits im Jahre 1767 berichtet (MANSKE 1988), im Jahre 1918 gab es erste Publikationen in der 
Humanmedizin über die Heilung von Beugesehnen und die damit einhergehenden Schwierigkeiten (BECKER 
1978). Sehnenverletzungen im Allgemeinen sprechen häufig schlecht auf Behandlung an und benötigen eine 
lange Zeit für die Rehabilitation (CLEGG et al. 2007) im Vergleich zu anderen Geweben (WILLIAMS et al. 
1985), da die Heilungsantwort der Sehne, die lediglich eine limitierte intrinsische Heilungskapazität aufweist 
(AVELLA und SMITH 2011; BURK et al. 2013), nur langsam und inadäquat erfolgt (THORPE et al. 2010a). 
So konnten SILVER et al. (1983) zeigen, dass der natürliche Heilungsprozess der Sehnen sehr langwierig ist 
und histologisch länger als 14 Monate nach der Verletzung andauert, was -neben der zuvor bereits 
thematisierten, vermutlich ungenügenden Vaskularisation während des Reparaturprozesses (ÅSHEIM 1964; 
ÅSHEIM und KNUDSEN 1967), insbesondere im zentralen Bereich der Sehne (ÅSHEIM und KNUDSEN 
1967)- nach DAHLGREN (2005) sowie BOSCH et al. (2011) insbesondere auf den hohen Kollagen- 
(DAHLGREN 2005) bzw. EZM-Gehalt bei nur geringer Zellularität zurückzuführen ist (BOSCH et al. 2011). 
Dabei gilt es festzuhalten, dass jeder Reparaturprozess der Sehne in der Bildung von Gewebe resultiert, das 
sich vom ursprünglichen Sehnengewebe unterscheidet (CLEGG et al. 2007) sowie zu einer permanenten 
Alteration der molekularen Zusammensetzung der Sehne sowie ihrer biomechanischen Eigenschaften führt 
(DOWLING et al. 2000), deshalb sind Rezidive häufig (DOWLING et al. 2000; SMITH 2003). Die natürliche 
Sehnenheilung entspricht in jedem Fall lediglich einer Reparatur, da das Sehnengewebe nicht regeneriert wird 
(SMITH 2003, 2008a) und führt zur Bildung von fibrösem Reparatur- (BURK et al. 2013) bzw. Narbengewebe 
(SMITH 2008b), folglich ist eine Restitutio ad Integrum nicht möglich (BREHM 2008). Diese besondere 
Problematik der Sehnenheilung wird im späteren Verlauf noch einmal genauer aufgegriffen. 
Im Rahmen einer Sehnenpathologie lassen sich vier Phasen unterscheiden. Die anfängliche subklinische Phase 
der Sehnendegeneration, die bilateral symmetrisch auftritt, lässt sich zurzeit nur schwierig klinisch über 
Palpation oder Sonographie feststellen, da sie -wenn überhaupt- eine nur sehr geringe entzündliche Reaktion 
hervorruft. Serologische Tests zum Nachweis von der Sehne freigesetzter Matrixproteine wurden als 
möglicherweise nützlich zur Detektion und zum Monitoring in dieser Phase diskutiert (SMITH 2003), haben 
sich aber bisher nicht etabliert. An diesen subklinischen Zeitabschnitt schließt sich die klinisch nachweisbare 
Phase des Sehnenschadens an (SMITH 2003; BINGOLD 2010), während der sich im Rahmen des 
Heilungsprozesses der Sehne drei Heilungsphasen unterscheiden lassen (STASHAK und WISSDORF 2008; 
BOSCH et al. 2011), die einander überlappen (SHARMA und MAFFULLI 2006; BOSCH et al. 2011). Diese 
sind jedoch ebenfalls mit den bisherigen, zuvor genannten Verfahren diagnostisch nicht zuverlässig erfassbar 
und ziehen eine Abfolge von Ereignissen auf Gewebslevel nach sich (RANTANEN 1995): Dabei entspricht 
der biologische Ablauf der anfangs auftretenden entzündlichen Phase, die bis zu zehn Tage andauert, dem 
jeder anderen Wunde, mit der einzigen Ausnahme eines langsameren Verlaufes im Falle der Sehnenheilung 
(STASHAK und WISSDORF 2008). Bereits innerhalb von Stunden nach der Verletzung proliferieren 
Bindegewebszellen der interfaszikulären Faszie und des Peritendineums und werden in longitudinalen Reihen 
zwischen den Sehnenfasern angeordnet (WEBBON 1973). Nach RANTANEN (1995) sowie SMITH (2003) 
kann diese akut entzündliche Phase bis zu 14 Tage anhalten, wobei die Dauer sowohl von der Schwere der 
Verletzung als auch von den ergriffenen antiphlogistischen Maßnahmen abhängt. Diese Phase ist 






der Infiltration von Leukozyten, initial neutrophiler Granulozyten, gefolgt von Makrophagen und Monozyten. 
Die unkontrollierte Entzündung führt zur Freisetzung proteolytischer Enzyme, die nicht nur das nekrotische 
Kollagen, sondern auch relativ intaktes Kollagen verdauen, was eine Ausdehnung der Läsion wenige Tage 
nach dem Beginn der klinischen Sehnenerkrankung nach sich zieht (SMITH 2003) und eine weitere 
Degradation der Sehne durch die Unterbrechung des Blutflusses bedingen kann (RANTANEN 1995). Neben 
diesen Enzymen (McCULLAGH et al. 1979; SPURLOCK et al. 1999) kann auch der Druckanstieg innerhalb 
der Sehne für die Progression der Läsion mitverantwortlich sein (SPURLOCK et al. 1999). Des Weiteren sind 
Chemotaxis sowie Phagozytose der verletzten Sehnenfasern zu beobachten (KANNUS 1997), somit spielt die 
entzündliche Phase eine wichtige Rolle im Rahmen des Debridements (DAKIN 2017). Der vaskuläre Schaden 
sekundär zur Faserzerreißung führt zu Gewebsanoxie und weiterer Schädigung der Sehnenfasern 
(RANTANEN 1995). Der im ELISA (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) feststellbare schnelle Anstieg 
von TGF-ß1 während der entzündlichen Heilungsphasen könnte dabei verantwortlich sein für die frühe 
Hochregulierung der Matrixgenexpression und die Stimulierung der Zellproliferation und -differenzierung 
(DAHLGREN et al. 2005). 
In der sich anschließenden proliferativen Phase (ca. 4.-21. Tag) erfolgt die Bildung eines die Sehne 
umgebenden fibrovaskulären Kallus, der eine Verbindung aller umliegenden Strukturen im Bereich der Wunde 
gewährleistet (STASHAK und WISSDORF 2008). So konnten SILVER et al. (1983) mittels licht- und 
elektronenmikroskopischer Untersuchungen zeigen, dass eine rupturierte Sehne während der Reparatur durch 
dichtzelluläres und fibröses Granulationsgewebe ersetzt wird, wobei eine Erhöhung der CSA bis zum Drei- 
bis Vierfachen des normalen Sehnendurchmessers zu beobachten ist. Im Zuge der Reparatur stellt das 
Granulationsgewebe den Ersatz zu Hämorrhagie und Exsudat dar, wobei der Großteil der Schmerzen und der 
sekundären Degeneration der geschädigten Sehne vermutlich darauf zurückzuführen ist, dass letztere in ein 
relativ dichtes Gewebe erfolgen. Im Rahmen der Formation von Granulationsgewebe migrieren Fibroblasten 
aus dem Paratendineum in die geschädigte und entzündete Zone und heften sich an Fibrinstränge, 
wahrscheinlich durch die Sekretion von Fibronektin. Die Anordnung der neuen Zellen und nachfolgend der 
von ihnen synthetisierten Kollagenfibrillen ist deshalb stark abhängig von der Orientierung des 
Fibrinkoagulums (McCULLAGH et al. 1979). Nach BINGOLD (2010) kann sich diese reparative Phase, die 
hauptsächlichen durch Narbenbildung und Neovaskularisation gekennzeichnet ist (RANTANEN 1995), bis zu 
acht Wochen erstrecken, wobei die maximale Syntheseaktivität etwa drei Wochen posttraumatisch erreicht 
wird und in der Folge wieder auf Ruhewerte zurückkehrt. Im Zuge derer kommt es zu Gefäßeinsprossung, 
Synthese extrazellulärer Matrixkomponenten sowie zu Fibroblastenproliferation (BINGOLD 2010) bzw. -
akkumulation im Bereich des geschädigten Gewebes, wobei diese Fibroblasten wahrscheinlich aus mehreren 
Quellen, einschließlich der residenten Tendinozyten, Zellen des Endo- und Paratendineums sowie Monozyten 
vaskulären Ursprungs, stammen. Diese Zellen sind dann für die Produktion des Narbengewebes verantwortlich 
(SMITH 2003), im Rahmen derer die Bildung der Kollagenfasern stattfindet (KANNUS 1997).  Während der 
Fibrillogenese können sich insbesondere in den Abschnitten der Sehne ohne Sehnenscheide, etwa im Bereich 
des Metakarpus oder Metatarsus, Adhäsionen mit dem die Sehne umgebenden Epitendineum bilden 
(RANTANEN 1995), was die palpatorische Differenzierung der einzelnen Sehnenstrukturen erschwert 
(WEBBON 1973).  
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Die vornehmlich vom Typ III stammenden Kollagenfasern weisen jedoch noch keine geordnete Ausrichtung 
auf, sondern werden willkürlich im Bereich des verletzen Gebietes abgelagert (RANTANEN 1995; SMITH 
2003). Immunfluoreszenztechnisch konnten SILVER et al. (1983) in der Matrix der narbigen Sehne abnorm 
hohe Gehalte an Typ III-Kollagen, das in akuten Fällen bis zu 20-30 % des Gesamtkollagengehaltes ausmacht, 
organisiert in einem fibrösen Netzwerk, nachweisen. 14 Monate nach der Verletzung war der anfärbbare Typ 
III-Kollagengehalt zwar reduziert, aber immer noch erheblich (SILVER et al. 1983), was auch die 
immunhistologischen Untersuchungen von WILLIAMS et al. (1984) bestätigen. Das gebildete Typ III-
Kollagen entspricht der fötalen Form des Kollagens, das charakteristisch ist für die Reparatur und eine 
geringere Bruchfestigkeit als das Typ I-Kollagen der gesunden Sehne aufweist (SILVER et al. 1983). Als 
mögliche Ursache für die kontinuierliche Stimulation der Bildung von Typ III-Kollagen ziehen WILLIAMS 
et al. (1984) die Persistenz eines geringen Grades an chronischer Entzündung im equinen narbigen 
Sehnengewebe infolge des kontinuierlichen Mikrotraumas in Betracht. Des Weiteren könnte den Autoren 
zufolge der Anteil an Typ III-Kollagen in der heilenden equinen OBS proportional zum Grad der Chronizität 
der Fibrose sein (WILLIAMS et al. 1984). Nach SILVER et al. (1983) kann ein dauerhaft erhöhter Gehalt an 
Typ III-Kollagen den Bruchwiderstand der Sehne reduzieren und damit zu einer eingeschränkten 
Widerstandfähigkeit gegenüber Belastung während der physiologischen Sehnenfunktion führen. Das gebildete 
Narbengewebe ist somit initial schwächer als Sehnengewebe, weshalb die heilende Sehne prädisponiert ist für 
Rezidive im Bereich der Läsion (SMITH 2003). 
Im Rahmen von chromatographischen und elektrophoretischen Analysen des isolierten Kollagens sind in der 
gesunden Sehne die Kollagentypen III, IV und V nur im Endotendineum, in der narbigen Sehne jedoch auch 
in der Matrix nachweisbar (SILVER et al. 1983). Auch WILLIAMS et al. (1984) konnten Typ III-Kollagen 
und Fibronektin immunhistologisch nur im Endotendineum der gesunden Sehne feststellen. Ähnliche Werte 
des Narbengewebes hinsichtlich Kollagengehalt und Trockenmasse im Vergleich zur Kontrollgruppe konnten 
14 Monate nach der kollagenase-induzierten Sehnenverletzung erhoben werden (SILVER et al. 1983). Das 
histologische Erscheinungsbild des Narbengewebes jedoch kehrte auch 14 Monate nach der Verletzung nicht 
zu seinem normalen Aussehen zurück (WILLIAMS et al. 1984). Auch DAHLGREN et al. (2005) beobachteten 
einen Anstieg des Anteils an Typ III-Kollagen in der Sehnenstruktur innerhalb der ersten vier Wochen, im 
Widerspruch zu vielen anderen Studien jedoch erreichte der Anteil an Typ I-Kollagen bereits acht Wochen 
nach der kollagenaseinduzierten Läsion bereits wieder mehr als 90 % und es stellte den Hauptkollagentyp in 
der heilenden Sehne über den gesamten Zeitraum der Studie dar. Dies führen die Autoren zurück auf die höhere 
quantitative Sensitivität ihres durchgeführten Northern Blots sowie der Cyanogenbromid-Spaltung im 
Vergleich zu den in früheren Studien eingesetzten immunhistochemischen Nachweismethoden (DAHLGREN 
et al. 2005). 
SÖDERSTEN et al. (2013) konnten zum ersten Mal beim Pferd zeigen, dass neben Kollagen-Typ III auch 
COMP, welches sie immunhistochemisch als Bestandteil des Granulationsgewebes nachweisen konnten, in 
den Reparatur- und Remodeling-Prozess der Sehne im Anschluss an Faserdegeneration und -ruptur 
eingebunden ist. Weitere Forschung hinsichtlich der Synthese, Struktur sowie der exakten Lokalisation von 
COMP in der EZM sowie des biologischen Turnovers der normalen wie der verletzten Sehne des equinen 
Athleten könnten weiterhin zum besseren Verständnis der Ätiopathogenese und folglich zur Prävention der 






Im Rahmen der Reifungsphase (ca. 28. bis 120. Tag) setzt die Längsorientierung der Fasern und Fibroblasten 
ein, wobei sich nach 45 Tagen ein Gleichgewicht zwischen Kollagenabbau und -bildung einstellt (STASHAK 
und WISSDORF 2008). Der Reparaturmechanismus des Remodelings wird wahrscheinlich mediiert durch 
residente Tendinozyten, die eine feine Balance zwischen der Produktion und der Degradation der EZM 
aufrechterhalten (SHARMA und MAFFULLI 2006). Nach 90 Tagen werden erste Kollagenbündel gebildet, 
die sich nach 120 Tagen kaum von denen einer unverletzten Sehne unterscheiden (STASHAK und 
WISSDORF 2008). Nach RANTANEN (1995) nimmt der Prozess der Umstrukturierung, in deren Verlauf das 
Narbengewebe reift und an Bruchwiderstand zunimmt, die Sehne geschmeidiger wird, sich die Definition ihrer 
Ränder verbessert und die Sehnen einfacher gegeneinander und zum umgebenden Gewebe abgrenzbar sind, 
vermutlich mehr als 12 Monate in Anspruch. Der maximale Bruchwiderstand der Narbe wird etwa innerhalb 
von 10-12 Monaten erreicht. Es ist wichtig zu betonen, dass der Bruchwiderstand, der insbesondere von der 
Menge sowie der Ausrichtung der Fasern innerhalb der reparierten Sehne abhängig ist, mit hoher 
Wahrscheinlichkeit keine normalen Werte mehr erreicht (RANTANEN 1995). Folglich erlangt das geheilte 
Sehnengewebe trotz des Remodelings nie wieder die mechanischen und biochemischen Eigenschaften von 
intaktem Sehnengewebe zurück (SHARMA und MAFFULLI 2006).  
Während der Sehnenreifung kommt es zur Abnahme aktiver Zellen und des Zellmetabolismus (BINGOLD 
2010) und zur Umstrukturierung der Kollagenfasern. Dabei erfolgt die Umwandlung von Kollagen-Typ III zu 
Typ I (SMITH 2003), dem Hauptbestandteil der normalen Sehne (SILVER et al. 1983; WILLIAMS et al. 
1984, 1985; RANTANEN 1995; SMITH 2003), die aufgrund der Reife des Kollagens nur wenige reduzierbare 
Querverbindungen aufweist (WILLIAMS et al. 1985). So kann die Anzahl reduzierbarer Querverbindungen 
und der Anteil derer, die Dihydroxylysin beinhalten, letztlich als Indikator für den Grad der im Rahmen der 
Heilung wiedererlangten Normalität der verletzten Sehne herangezogen werden (SILVER et al. 1983). Des 
Weiteren kommt es zur finalen Orientierung der Kollagenfasern parallel zur Richtung der Krafteinwirkung auf 
die Sehne. Wichtig zur Förderung der Umwandlung der Kollagentypen (SMITH 2003; BAXTER 2011) sowie 
entscheidend für die Längsausrichtung der Fasern (SMITH 2003), die erfolgen muss, bevor die stabile 
Vernetzung der Kollagenfibrillen stattfindet (BINGOLD 2010), sowie für die Normalisierung von Echogenität 
und Faseranordnung (BAXTER 2011), ist eine entsprechende kontrollierte Belastung (SMITH 2003) bzw. 
insbesondere deren kontinuierliche Steigerung während der Rehabilitation (BINGOLD 2010; BAXTER 2011). 
Dadurch können zudem die mechanischen Eigenschaften des Narbengewebes verbessert (SMITH 2003) und 
ein Steifbleiben der Sehne verhindert werden (BINGOLD 2010). Da sowohl Tendinozyten als auch 
Osteoblasten von einer kollagenen Matrix umgeben und einer ständigen mechanischen Stimulation ausgesetzt 
sind, vermuteten bereits BANES et al. (1981), dass Tendinozyten in einer ähnlichen Weise wie Osteoblasten, 
die in vitro auf Streckkräfte reagieren, auf mechanische Stimuli reagieren können. Nach BINGOLD (2010) 
besitzt die kontrollierte mechanische Stimulation der Sehne in Form der einwirkenden Zugbelastung nicht nur 
eine sehr große Relevanz für die Ausdifferenzierung während des Heilungsprozesses, sondern sie ist auch im 
Zeitraum des Wachstums des Pferdes, wie von SMITH et al. (1999) und CHERDCHUTHAM et al. (2001) 
gezeigt, essentiell zur optimierten Ausreifung sowie zur Erhaltung der Belastbarkeit der Sehnenstruktur im 
späteren Leben. Die heute üblichen Haltungsformen der erkrankten Pferde ermöglichen zumeist keinen für die 
Stimulierung der Sehnenheilung ausreichenden Bewegungsreiz. So sehen auch SHARMA und MAFFULLI 
(2006) einen möglichen Grund für das Zurückbleiben der mechanischen und biochemischen Eigenschaften 
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des geheilten hinter denen des intakten Sehnengewebes in dem Fehlen der mechanischen Belastung während 
der Zeit der Immobilisation. Ebenso stagniert auch der synolviale Flüssigkeitsaustausch innerhalb der 
Sehnenscheide, der eine wichtige Bedeutung zur Aufrechterhaltung der Versorgung der Sehne besitzt, infolge 
der Immobilisation mit den Folgen von Schwellung, Ischämie und folglich einer Erweichung des 
Sehnengewebes (BECKER 1978). Langfristige Immobilisierung führt darüber hinaus zu einer Atrophie der 
Sehne (BINGOLD 2010). Auch das IGF (Insulin-like Growth Factor)-System spielt eine wichtige Rolle im 
Rahmen der Sehnenheilung (DAHLGREN et al. 2006), diesbezüglich führt die mechanische Belastung zu 
einer Hochregulierung des IGF1-Rezeptors, was die Verschmelzung der Mikrofibrillen zu Kollagenfibrillen 
sowie deren Aggregation zu Kollagenfasern fördert (BINGOLD 2010). Das Erforschen der Faktoren, die das 
Matrixremodeling der Sehne kontrollieren, birgt weiteres Potential zur Verbesserung der Sehnenheilung. Diese 
Elemente schließen neben mechanischer Belastung, Wachstumsfaktoren auch Zytokine und Neuropeptide ein, 
die allesamt einbezogen sind in die Kontrolle der Sehnenhomöostase sowie in Adaptation und Reparatur der 
Sehne (RILEY 2004). 
Die Sehnenheilung -im Zuge des bekannten Konzeptes „eine Wunde - eine Narbe“- erfolgt von innen als auch 
von außen, und umfasst sowohl innere als auch äußere Faktoren (STASHAK und WISSDORF 2008). Dabei 
kann die Sehnenheilung zum einen extrinsisch, mit Hilfe des intratendinösen Blutgefäßsystems und der 
extratendinösen Gewebe (BANES et al. 1981) sowie auch durch das Einwandern von Zellen aus der die Sehne 
umgebenden Sehnenscheide oder Synovialflüssigkeit (SHARMA und MAFFULLI 2006) erfolgen. Zum 
anderen spielen auch intrinsische Mechanismen in Form einer Proliferation der Tendinozyten des Endo- und 
Epitendineums eine Rolle (SHARMA und MAFFULLI 2006). Da der exakte Beitrag eines jeden die Sehne 
umgebenden Gewebes zum Heilungsprozess schwierig zu ermitteln und abzugrenzen ist von dem der Zellen 
innerhalb der Sehne, herrscht seit frühen Zeiten eine lebhafte Debatte um die relative Wichtigkeit beider 
Faktoren (BANES et al. 1981). Bereits im Zuge der ersten experimentellen Studien zum 
Sehnenheilungsprozess von Hunter im Jahre 1767 ergaben sich Kontroversen hinsichtlich der Beteiligung der 
ex- bzw. intrinsischen Heilungsmechanismen, die sich durch das 18. und 19., bis zum Beginn des 20. 
Jahrhunderts zogen (MANSKE 1988) und auch in der heutigen Zeit noch nicht in Gänze geklärt sind. Obwohl 
die Vorstellung schwerfällt, ein metabolisch aktives, vaskularisiertes Gewebe wie das der Sehne könne keine 
intrinsische Heilungsaktivität besitzen, war diese Ansicht in früheren Zeiten lange vorherrschend (BECKER 
1978). Da die Sehne früher als gefäßfreies und inertes Organ mit einem nur sehr geringen 
Regenerationspotential angesehen wurde galt die Annahme, dass die Heilung ausschließlich durch 
einwandernde Fibroblasten und einsprossende Kapillaren vom Peritendineum aus erfolgt (STASHAK und 
WISSDORF 2008). Erst durch neuere Arbeiten (vgl. DAHLGREN et al. 2005) gelang der Nachweis des 
intrinsischen Heilungspotentials der Sehne, wobei sich im Zuge der inneren Eigenheilung Zellen innerhalb der 
Sehne zu aktiven Fibroblasten umwandeln zu können scheinen (STASHAK und WISSDORF 2008). In neuerer 
Zeit fanden sich Hinweise, dass die Sehne bestimmte Zellen mit einem gewissen Grad an multipotenter 
Differenzierungsfähigkeit aufweist. Um die Heilung im Anschluss an eine Verletzung zu beschleunigen ist es 
wichtig, diese multipotenten Zellen zu identifizieren und in Zukunft möglicherweise auch zu manipulieren 
(CLEGG et al. 2007). Der exakte Ursprung der nach einer Verletzung einwandernden Fibroblasten ist noch 
immer unklar, mögliche Quellen schließen einen residenten stammzellähnlichen Pool innerhalb der Sehne oder 






Die Heilung von außen erfolgt im Zuge einer Stimulation des die Sehne umgebenden Gewebes, die dessen 
Proliferation bewirkt, sodass es die zur Heilung nötigen Zellen und Kapillaren bildet. Dies jedoch begünstigt 
zugleich die Entstehung von Verklebungen der Sehne mit umgebenden Strukturen. Bei den meisten equinen 
Sehnenverletzungen kommt es zu einer Überdeckung der primären Eigenreparation durch die überschießende 
Reaktion des die Sehnen umgebenden Gewebes mit der Folge massiver peritendinöser Hyperplasie sowie der 
Bildung von Adhäsionen, sodass die normale Gleitfunktion der Sehne nicht wiedererlangt werden kann 
(STASHAK und WISSDORF 2008). Durch ihr Migrationspotential könnten nach MANSKE (1988) ebenfalls 
die aus der Sehne selbst stammenden Tendinozyten an der Entstehung von Adhäsionen beteiligt sein. Auch in 
der Humanmedizin identifizierte BECKER (1978) Adhäsionen als Hauptgrund für schlechte Resultate sowie 
den limitierenden Faktor der Beugesehnenchirurgie und erkannte die große Schwierigkeit ihrer Minimierung. 
Einerseits wird die Gefahr der Entstehung von Adhäsionen durch eine maximale Eigenregeneration der Sehne 
bei minimaler Unterstützung durch äußere Faktoren vermindert (STASHAK und WISSDORF 2008), sodass 
bei der Behandlungswahl die Prävention der exzessiven Aktivierung peritendinöser Fibroblasten zu bedenken 
ist (SILVER et al. 1983). Zum anderen ist während der Phase der aktiven Kollagensynthese und -ablagerung 
eine gewisse Spannung der Sehne wünschenswert, da sie die korrekte Orientierung der neu polymerisierten 
Fibrillen sicherstellt, die Bildung von Adhäsionen verringert und die strukturelle Trennung der reparierten 
Sehne von dem umgebenden Paratendineum oder der Sehnenscheide gewährleistet (McCULLAGH et al. 
1979). Ebenso betonen auch BECKER (1978) und MANSKE (1988) die Wichtigkeit der kontrollierten aktiven 
Sehnenmobilisation, wobei auf die Bedeutung der kontrollierten mechanischen Belastung im Rahmen der 
Sehnenheilung im weiteren Verlauf noch genauer eingegangen wird. Aber die Balance zwischen leichter 
Spannung, die die Heilung fördert und stärkerer Spannung, die Rezidive begünstigt, ist schwierig und deren 
Kontrolle stellt eine der herausforderndsten Aufgaben im Rahmen der klinischen Behandlung der 
Tendinopathie dar (McCULLAGH et al. 1979). Diese widersprüchlichen Anforderungen der heilenden Sehnen 
hinsichtlich Ruhe bzw. Bewegung stellen eine Kernproblematik der Behandlung von Sehnenverletzungen 
beim Pferd dar (STASHAK und WISSDORF 2008), ebenso wie auch die paradoxen Anforderungen an die 
Qualität der Sehne und der Adhäsionen: Während die Kollagenfasern im Bereich der Läsion eine vermehrte 
Reifung, Vergrößerung und Quervernetzung erfahren müssen, sollten die Kollagenfasern im Bereich der 
Adhäsionen letztlich absorbiert werden. Dies verdeutlicht ein weiteres Dilemma hinsichtlich der 
Wiederherstellung der Kollagenfasern im Bereich des Defektes bei gleichzeitiger Regeneration der 
Gleitoberfläche der Sehne im Rahmen der equinen Sehnenheilung (MANSKE 1988). 
Die relativ schlechte Heilungsantwort insbesondere innerhalb von Sehnenscheiden kann auf das Fehlen eines 
Paratendineums (SMITH 2003; AVELLA und SMITH 2011) zur Gefäßeinsprossung (SMITH 2003) sowie 
einer externen Blutversorgung zurückgeführt werden (BINGOLD 2010), sodass die extrinsischen 
Reparaturmechanismen in diesen Bereichen limitiert sind (AVELLA und SMITH 2011). Zudem scheint die 
Sehnenscheidenflüssigkeit die Sehnenheilung zu behindern (AVELLA und SMITH 2011). Die Bildung von 
Adhäsionen innerhalb dieser synovialen Räume, die zwar auch hier für eine Verringerung der Beweglichkeit 
der Sehnen verantwortlich sind, stellt jedoch eine wichtige Möglichkeit der Angiogenese und der Infiltration 
von Zellen in das geschädigte Gebiet und damit die physiologische Antwort zur Förderung der Sehnenheilung 
in dieser Region dar (SMITH 2003). Gemäß BECKER (1978) entspricht die Bildung von Adhäsionen in jedem 
Falle einer inadäquaten Versorgung des Sehnengewebes einem Hilfsmittel, die Blutversorgung hin zu dem 
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hypoxischen Gewebe zu verbessern. Weiterhin ist im Bereich von Sehnenscheiden eine Ausdehnung der 
Entzündung in Form einer begleitenden Tendosynovitis möglich (RANTANEN 1995).  
Aufgrund der im Rahmen ihrer Studie histologisch festgestellten größeren Ähnlichkeit der Zellen des 
Narbengewebes zu Myofibroblasten als zu Sehnenfibroblasten schlossen SILVER et al. (1983) auf eine 
vornehmliche Ableitung der Reparaturzellen von peritendinösen Strukturen, was den Autoren zufolge auch 
unterstützt wird durch die Häufigkeit von peritendinösen Adhäsionen bei Tendinopathien. Gemäß STASHAK 
und WISSDORF (2008) stellt diese äußere Heilung wahrscheinlich die einzige Möglichkeit der Regeneration 
im Falle schwerer Sehnenzerreißungen dar. 
Die Heilung von innen geschieht mit Hilfe der wenigen inneren Blutgefäße, die etwa ein Viertel des gesamten 
Sehnenvolumens versorgen, wobei die innere Blutversorgung für eine Primärheilung der Sehne nicht ausreicht 
(STASHAK und WISSDORF 2008). Bereits BERKENBUSH, der Erstbeschreiber des 
Vaskularisationsmusters humaner Beugesehnen im Jahre 1887, schloss aus seinen Nachweisen gewisser 
avaskulärer Bereiche insbesondere innerhalb adulter Sehnen sowie des oberflächlichen Verlaufes eines 
Großteils der Gefäße auf eine nur geringe vaskuläre Versorgung der Sehnenstrukturen. Damit ergibt sich die 
Bedeutung der Diffusion als signifikanten Versorgungsweg für die Beugesehnen (MANSKE 1988). Schon 
McCULLAGH et al. (1979) vermuteten, dass der limitierende Faktor bei einer natürlichen Verletzung in vivo 
die Anoxie ist, da zum einen die relative Avaskularität der zentralen Sehnenzonen insuffizient für die 
Sehnenregeneration ist (McCULLAGH et al. 1979) und zum anderen der vaskuläre Schaden sekundär zur 
Faserzerreißung eine Gewebsanoxie mit weiterer Schädigung der Sehnenfasern nach sich zieht (RANTANEN 
1995). Im Zuge des Heilungsprozesses liefern die Kapillaren Sauerstoff für die Zellen, fördern die 
Hydroxylierung von Prolin während der Kollagensynthese und sie stellen Entzündungszellen zur Beseitigung 
der Zelltrümmer und zum Schluss der Wunde sowie essentielle Aminosäuren für die Proteinsynthese bereit 
(STASHAK und WISSDORF 2008). Folglich ist das Gewährleisten einer adäquaten Blutversorgung während 
des Heilungsprozesses wichtig (McCULLAGH et al. 1979). Während nach WEBBON (1973) noch kein 
Hinweis auf eine Steigerung der funktionellen Effektivität der Sehne durch verstärkte Vaskularisation bestand, 
konnten BANES et al. (1981) etwas später die große Bedeutung der genügenden Vaskularisation während des 
Heilungsprozesses zeigen. In ihren quantitativen Analysen der Bestandteile aviärer Beugesehnen mittels 
radioaktiver Aktivitätsbestimmung wurde ersichtlich, dass die Synthese von kollagenem sowie nicht-
kollagenem Protein in partiell devaskularisierten Sehnen auf nur 43 % des Wertes bei intakter Blutversorgung 
abfällt. 
Letztlich ist es auch durch frühere in vivo-Experimente sowie die klinischen Beobachtungen nicht möglich, 
den genauen Anteil der intrinsischen Zellen am Heilungsprozess zu bestimmen, da hierbei sowohl ex- als auch 
intrinsische Elemente präsent sind (CLEGG et al. 2007). Aber bereits BANES et al. (1981) zogen in früheren 
Zeiten in Erwägung, dass einige Phasen der Sehnenheilung notwendigerweise einen extrinsischen 
Mechanismus bzw. eine Kombination aus ex- und intrinsischen Mechanismen einschließen. Schlussendlich ist 
das Verständnis der Rolle der intrinsischen wie extrinsischen zellulären Elemente im Rahmen des 
Reparaturprozesses der Sehne im Anschluss an eine Verletzung von großer Wichtigkeit (CLEGG et al. 2007), 
da beide zelluläre Faktoren essentiell für den Heilungsprozess sind (MANSKE 1988). In der Zukunft ist 
weitere Arbeit nötig, um die intrinsischen zellulären Elemente, die in die Gewebsreparatur und 






Sehnen zurzeit suboptimal ist, sollte das Ziel therapeutischer Interventionen auf die Förderung einer relevanten 
zellulären Differenzierung in der geschädigten Sehne ausgerichtet sein (CLEGG et al. 2007). 
Wie schon im Vorfeld erwähnt, ergeben sich im Rahmen der Sehnenheilung einige Schwierigkeiten: Aus 
biomechanischer Sicht erlangen die geschädigten Sehnen nicht die optimale Orientierung der Kollagenfasern 
wieder (KANNUS 1997) und auch trotz der Konversion des Kollagens gleicht das geheilte Gewebe nicht dem 
unbeschädigten Sehnengewebe (SMITH 2003). Sowohl der lineare Elastizitätsmodul als auch die Streck- und 
Bruchfestigkeit der vernarbten Sehne sind geringer als die einer normalen Sehne, da diese eine bimodale 
Verteilung der Kollagenfibrillendurchmesser aufweist. Dies ermöglicht eine höhere Kollagendichte pro 
Volumeneinheit, verglichen mit einer nur unimodalen Verteilung der Kollagenfibrillendurchmesser und 
folglich ist die mechanische Leistung der verletzten, heilenden Sehne deutlich geringer als die einer normalen 
Sehne und damit anfälliger für eine nochmalige Ruptur (WILLIAMS et al. 1985). Der maximale 
Bruchwiderstand der Narbe wird etwa innerhalb von 10 bis 12 Monaten nach einer Verletzung erreicht, wobei 
der Bruchwiderstand, dessen Wiederherstellung abhängig von der Menge sowie der Ausrichtung der Fasern 
innerhalb der reparierten Sehne ist, mit hoher Wahrscheinlichkeit keine normalen Werte erreicht. Die ideale 
Sehnenreparatur geht einher mit minimaler Bildung von Narbengewebe, was sich in keiner bzw. nur minimaler 
Größenzunahme der Sehne widerspiegelt, guter Faserausrichtung (RANTANEN 1995) sowie -in besonderem 
Maße für die Beugesehnen im Vergleich zu anderen Geweben bedeutend- der Wiederherstellung der 
Kontinuität der Kollagenfasern und der glatten Gleitoberfläche (MANSKE 1988). Sehnen mit einer 
persistierenden mittel-hochgradigen Vergrößerung der CSA weisen ein hohes Maß an Narbengewebe auf und 
sind von Natur aus schwächer (RANTANEN 1995). Auch das exzessive Bestehenbleiben der interfibrillären 
Matrix im Anschluss an den Heilungsprozess reduziert die mechanischen Eigenschaften der narbigen Sehne 
im Vergleich zur normalen Sehnenstruktur (SILVER et al. 1983). Das gebildete Narbengewebe ist dem 
ursprünglichen Sehnengewebe mechanisch (SMITH 2003; DAHLGREN 2005; SMITH et al. 2006; CORR et 
al. 2009; VAN WEEREN 2012) sowie biochemisch (DAHLGREN 2005) unterlegen, folglich ist die heilende 
Sehne prädisponiert für Rezidive im Bereich der Läsion (ROSS 1997; SMITH 2003, 2008a, 2008b; SMITH 
und WEBBON 2005; SMITH et al. 2006; THORPE et al. 2010a; VAN WEEREN 2012; BURK et al. 2013). 
Da die im Laufe des Heilungsprozesses umstrukturierte Sehne eine geringere Elastizität als das 
Originalgewebe besitzt (ROSS 1997; SMITH et al. 2002a; SMITH 2003; DAHLGREN 2005; SMITH und 
WEBBON 2005; CANONICI 2011; VAN WEEREN 2012), ergibt sich eine erhöhte Belastung angrenzender, 
relativ unbeschädigter Sehnenbezirke (SMITH et al. 2002a; SMITH 2003). Das Rezidiv in derselben Sehne 
tritt deshalb oft benachbart (SMITH et al. 2002a; SMITH 2003; BREHM 2008; CANONICI 2011; AVELLA 
und SMITH 2011; REED und LEAHY 2013) bzw. in den Übergangsgebieten (CREVIER-DENOIX et al. 
1997) zur ursprünglichen Verletzung auf. Elektronenmikroskopisch stellten WILLIAMS et al. (1985) 
signifikante Unterschiede in Bezug auf die mechanischen Eigenschaften der heilenden Sehne im Vergleich zu 
denen einer gesunden Sehne über einen Zeitraum von mindestens 14 Monaten nach der Verletzung fest. 
Sowohl im Hinblick auf das Erscheinungsbild der Crimp-Struktur (SILVER et al. 1983; WILLIAMS et al. 
1985), als auch auf die Verteilung des (zu geringen) Fibrillendurchmessers (WILLIAMS et al. 1985), die 
Ausrichtung und Organisation der Sehnenfasern, die chemische Struktur der Fasern selbst sowie die 
Zusammensetzung der interfibrillären Grundsubstanz blieb die Sehnenstruktur im Anschluss an eine 
Verletzung abweichend zum physiologischen Erscheinungsbild. Insbesondere die Wiederherstellung der 
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Crimp-Struktur, die wichtig ist zur Gewährleistung der elastischen Eigenschaften der Sehne, erfolgte auch 
lange Zeit nach abgeschlossenem Remodeling nicht (SILVER et al. 1983). 
Der Turnover der Sehnenmatrix durch die Tendinozyten selbst spielt nicht nur eine wichtige Rolle in der 
Reaktion des Gewebes auf Training und mechanische Belastung (RILEY 2005) hinsichtlich der 
physiologischen Homöostase und Regulation der Matrix (CLEGG et al. 2007), sondern auch im Falle einer 
Verletzung. Dabei ist das Belastungsmuster (etwa Zug- oder Druckbelastung) sowie dessen Stärke und Dauer 
elementar für die Regulation der Antwort der Tendinozyten im Zuge des Remodelings (RILEY 2005). Darüber 
hinaus spielt der Tendinozyt nicht nur eine wichtige Rolle im Zuge der Antwort der Sehne auf jeden 
pathologischen Insult, sondern auch in dem Versagen des Reparaturprozesses im Anschluss an eine 
Verletzung, die ursprüngliche Sehnenstruktur wiederherzustellen (CLEGG et al. 2007). Damit ist die schlechte 
Heilungsfähigkeit von Sehnenschäden auch zurückzuführen auf eine veränderte Syntheseaktivität der 
intrinsischen Tendinozyten in vorgeschädigten Sehnen, da diese im degenerativen Milieu nur unelastisches 
Narbengewebe von „minderwertiger“ Qualität bilden. So entsteht im gesunden Milieu sehnenähnlicheres 
Narbengewebe, physiologisches Sehnengewebe kann sich jedoch nur im embryonalen Milieu bilden 
(BINGOLD 2010). Bereits WILLIAMS et al. (1984) machten die lokalen Bedingungen des Milieus zumindest 
teilweise verantwortlich für das kontinuierlich unphysiologische Syntheseverhalten der Zellen in der heilenden 
Pferdesehne. Im Zuge dessen kommt es nach einer Verletzung zu einer Veränderung des Phänotyps der 
Tendinozyten, der eine massive Matrixdegeneration und eine unsachgemäße Matrixsynthese nach sich zieht 
und damit zu einem Verlust der physiologischen Balance von Matrixsynthese und -turnover, die essentiell ist 
für die Belastbarkeit der Sehne. Die Kontrolle dieses Prozesses ist aber noch völlig unklar, ebenso wie der 
Stimulus für die fibrochondrogenische Differenzierung, die charakteristisch ist für die chronisch verletzte, 
unter Zugspannung stehende Sehne. Dieses im Anschluss an eine Verletzung gebildete abnorme 
fibrokartilaginöse Narbengewebe unterscheidet sich in der biochemischen Zusammensetzung und den 
mechanischen Eigenschaften von nativem Sehnengewebe (CLEGG et al. 2007). Folglich besteht die 
Kernstrategie einer Sehnentherapie darin, ein zur Sehnenheilung günstiges Milieu für die Tendinozyten zu 
generieren sowie -mit Hilfe von Wundauffrischung und Stammzellentherapie- Zellen in die geschädigten 
Sehnenbereiche zu bringen. Dabei besteht das Ziel aller regenerativeren Therapien in der Steigerung der 
Qualität der Reparatur hin zur Bildung von biologisch relevantem Sehnengewebe anstatt von Narbengewebe, 
das eine schlechtere athletische Funktion aufweist und eine höhere Verletzungsanfälligkeit der Sehne nach 
sich zieht (CLEGG 2012). Ebenso scheint mechanische Belastung einer der  bedeutendsten Faktoren zur 
Beeinflussung des Milieus in der Sehne zu sein, da fehlende Belastung zu einem gestörten Prozess der 
Sehnenheilung führt, der einhergeht mit einem Nichterreichen der normalen Größe der Kollagenfasern, einer 
fehlenden normalen Ausrichtung der Fasern, Lücken bzw. Fehlern innerhalb der Fibrillenarchitektur, einem 
geringen Gehalt an Kollagen-Typ I sowie einer ungeordneten Vernetzung der Kollagenfasern (BINGOLD 
2010). Letztlich besteht noch einiges an Forschungsbedarf hinsichtlich der genauen Rolle der Tendinozyten 
im Rahmen der Sehnenverletzung und -reparatur (CLEGG et al. 2007). Auch die Grundlagen der Zellbiologie 
der Sehne (SHARMA und MAFFULLI 2006) und das Verständnis zur Schaffung eines geeigneten Milieus für 
die Sehnenheilung sind noch immer sehr lückenhaft (CLEGG 2012).  
Das derzeitige Diagnostikum der Wahl für Sehnenschäden ist die Ultrasonographie (BUCK et al. 2002; 
RANTANEN et al. 2003; BAXTER 2011), die hinsichtlich der Evaluierung der Faserausrichtung im Rahmen 






Sehnenheilung darstellt (DOWLING et al. 2000; SMITH 2003). Dabei scheint eine gute Faserausrichtung nach 
der Heilung der am stärksten mit einem positiven Ergebnis korrelierte Faktor zu sein (DOWLING et al. 2000). 
Während der Reparatur des verletzten Sehnengewebes erfolgt die Verbesserung der Echogenität schneller als 
die Normalisierung der Faseranordnung oder die Umbildung des Narbengewebes. Eine genaue Auswertung 
dieser Daten ist wichtig für die Erstellung und Anpassung eines individuellen Bewegungsprogramms 
(RANTANEN et al. 2003). 
Insbesondere im fortgeschrittenen Stadium einer Tendinopathie jedoch ist die sonographische Auflösung nicht 
ausreichend zur exakten Bestimmung der Heilungsphasen. Mit Hilfe der rasterelektronennmikroskopischen 
Untersuchung von Feinnadelbioptaten jedoch ist über die Beurteilung der Fibrillentextur und -stärke die 
Heilungsphase sowie der Schweregrad einer Tendinopathie auch bei unbekannter Erkrankungsdauer 
erkennbar. Die Autoren sehen in der Untersuchung von Feinnadelbioptaten eine wertvolle Ergänzung zur 
herkömmlichen Diagnostik, da sie die Beurteilung einer Sehnenläsion anhand ihrer Mikrostruktur in vivo 
ermöglicht. Des Weiteren können die so gewonnenen Informationen hinsichtlich des Kollagentyps und der 
Fibrillenarchitektur die Einschätzung der funktionellen Heilung und somit optimale 
Rehabilitationsmaßnahmen ermöglichen (BUCK et al. 2002). 
Im Einklang mit verschiedenen Studien, die zeigen, dass Pferde auch mit pathologischen Sonographiebefunden 
ohne Lahmheit und in hohem Maße belastbar sein können, gelang auch BUCK et al. (2002) anhand der 
Auswertung rasterelektronenmikroskopisch ermittelter Texturwerte der Sehnen der Nachweis eines 
funktionell ausreichenden Remodelings des kollagenen Narbengewebes beim Reitpferd, ungeachtet eines 
deutlichen Unterschieds der Mikromorphologie des funktionell ausreichend regenerierten Sehnengewebe zum 
gesunden Gewebe. 
Auch wenn in den letzten Jahrzehnten signifikante Fortschritte im Verständnis der Sehnenphysiologie sowie -
heilung zu verzeichnen waren, existieren diesbezüglich, wie bereits von MANSKE im Jahre 1988 angemerkt, 
noch immer Fragestellungen und Kontroversen, die viele hunderte von Jahre zurückgreifen. Bis heute 
erschwert das mangelnde Verständnis der biologischen Prozesse im Rahmen der Sehnenheilung die 
Entwicklung neuer effektiver Therapiemethoden (DAKIN 2017). Zusammenfassend ist damit ein besseres 
Verständnis der Heilungs- und Reparaturprozesse (SÖDERSTEN et al. 2013) sowie der physiologischen 
homöostatischen Mechanismen innerhalb der Pferdesehne (DOWLING et al. 2000) essentiell für die 
Entwicklung geeigneterer Behandlungsstrategien (SÖDERSTEN et al. 2013), insbesondere in Anbetracht der 
Tatsache, dass die Qualität der Reparatur signifikanten Einfluss auf die Prognose der Sehnenerkrankung hat 
(SMITH und WEBBON 2005). Diesbezüglich stellt das Verhindern chronischer Entzündung im Rahmen der 
Sehnenheilung einen Schlüsselfaktor für eine verbesserte Heilung des Sehnengewebes dar, der jedoch noch 
weiterer Forschungsarbeit bedarf (DAKIN 2017). 
Ein wichtiger Schritt ist aber immerhin ist die Erkenntnis, dass das gegenwärtige Paradigma hinsichtlich der 
Sehnenheilung nur eine sehr mäßige Hilfskonstruktion darstellt. Der heutige Standpunkt entspricht erst dem 
Anfang des Weges, der zum Verständnis equiner Sehnenverletzungen und -erkrankungen führt. 
 
2.1.6 Grundsätzliches zur Therapie von Sehnenerkrankungen 
Pathologien der Sehnen stellen bis heute eine große therapeutische Herausforderung dar (SHARMA und 
MAFFULLI 2006; MAIA et al. 2009; BOSCH et al. 2011; CANONICI 2011). Im Rahmen der Behandlung 
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von equinen Sehnenerkrankungen kommen chirurgische, pharmakologische sowie regenerative 
Therapiekonzepte zum Einsatz. 
Die chirurgischen Maßnahmen sollten in der subakuten Heilungsphase (ca. 2. bis 21. Tag) eingeleitet werden, 
um eine weitestgehende Revaskularisation der geschädigten Sehnenbereiche zu gewährleisten (BRAMLAGE 
1992). Die Wahl des chirurgischen Verfahrens ist abhängig von der Art und Lokalisation der Sehnenläsion 
(CANONICI 2011). Hierzu zählen das therapeutische Sehnensplitting, im Falle einer 
Fesselträgerursprungserkrankung die Osteostixis, Fasziotomie sowie Neurektomie, weiterhin das Einsetzten 
eines Polydioxanon (PDS)-Implantates, die Desmotomie des Unterstützungsbandes der oberflächlichen bzw. 
tiefen Beugesehne bzw. des Fesselringbandes sowie die Eröffnung des Karpalkanals.  
Die pharmakologische Therapie umfasst, neben der initialen systemischen Entzündungshemmung, die lokale 
Behandlung im akuten Erkrankungszustand mittels Hyaluronsäure, Polysulfatierten Glykosaminoglykanen 
(GAG), Kortison und ß-Aminoproprionitril-Fumarat (BAPN). 
Im Zuge der regenerativen Therapie von Sehnenerkrankungen werden einerseits autologe Blutprodukte, wie 
PRP (Platelet Rich Plasma), ACP (Autologous Conditioned Plasma) und ACS (Autologous Conditioned 
Serum) eingesetzt. Diese sind allesamt reich an Zytokinen bzw. Wachstumsfaktoren, die eine zentrale und 
fördernde Rolle im Zuge der Gewebsregeneration spielen (IONITA und BREHM 2008), außerdem finden 
Stammzellen Anwendung. Aktuell sind vornehmlich regenerative Therapiekonzepte in Anwendung. 
Eine weitere Therapieoption ermöglicht die Stoßwellentherapie, insbesondere im Falle von Erkrankungen im 
Bereich des Ursprunges des M. interosseus medius (FTRU). 
Therapieübergreifend besteht die universelle Strategie der Sehnentherapie in der Schaffung kontrollierter 
Bedingungen, um ein Milieu zur Heilung des Sehnengewebes zu etablieren. Dabei ist insbesondere die 
Durchführung eines kontrollierten Bewegungsprogrammes von zentraler Bedeutung: Eine große Anzahl an 
Autoren betont die enorme Wichtigkeit der Durchführung eines kontrollierten Bewegungsprogramms während 
der Rekonvaleszenz im Anschluss an eine Sehnenerkrankung (MCCULLAGH et al. 1979; GILLIS 1997; 
DOWLING et al. 2000; SMITH et al. 2002a; DAHLGREN 2005; ROSS 2006a, 2012; FORTIER und SMITH 
2008; KÜNNEKE et al. 2008; SMITH 2008a, 2008c; WASELAU et al. 2008; SCHNABEL et al. 2013; 
WITTE et al. 2016), das in seiner Funktion als wichtigste Managementkomponente (DOWLING et al. 2000; 
SMITH et al. 2002a; ROSS 2012) als ein essentieller (SMITH 2008c; SCHNABEL et al. 2013) Schlüsselfaktor 
für das erfolgreiche Management von Sehnenerkrankungen angesehen wird.  
So halten bereits MCCULLAGH et al. (1979) die ausgedehnte Ruhe, die nach LEADBETTER (1992) eine 
entscheidende Rolle in der Homöostase der Zellmatrix spielt, in Kombination mit kontrollierter Bewegung für 
den wahrscheinlich wichtigsten, aber häufig nur ungenügend beachteten Bestandteil einer erfolgreichen 
Sehnenheilung, sowohl als alleinige Therapie wie auch in der prä- und postoperativen Phase. Das tägliche 
Führen nach der initialen Verletzungsphase ist wichtig zur Prävention von peritendinösen Adhäsionen, für eine 
Wiederherstellung (MCCULLAGH et al. 1979) bzw. Aufrechterhaltung der Gleitfunktion der Sehne, zur 
Förderung des Rückgangs der Entzündung und zur Stimulation der Sehne hinsichtlich der Fortsetzung des 
Heilungsprozesses (GILLIS 1997). Für Sehnenerkrankungen scheint jedoch nur die Bewegung auf hartem 
Boden, das heißt auf der Straße oder einem Laufband, den benötigten Reiz zu vermitteln (BINGOLD 2010). 
Dabei ist die langsame kontinuierliche Steigerung des Umbaureizes wichtig, um Überlastungen der heilenden 
Sehne während der Bindegewebsbildung zu verhindern (GILLIS 1997) und die Adaptation von Knochen und 






Belastung und Bewegung der heilenden Sehne stimulieren die geordnete Ablagerung der neusynthetisierten 
Kollagenfasern, was als Adaptation an die einwirkenden Zugbelastungen angesehen werden kann. Gleichzeitig 
wird dabei die Ausbildung anormaler Querverbindungen zwischen den Sehnenfasern verhindert. Die 
äußerliche Krafteinwirkung durch Belastung und Bewegung moduliert auch die Synthese der Proteoglykane, 
die durch ihr hohes Wasserbindungsvermögen als „Schmiermittel“ wirken und so die kritische Distanz 
zwischen den Fasern aufrechterhalten, wodurch sie ebenfalls die Zahl anormaler Querverbindungen 
minimieren (WOO et al. 1975). Neben der Verhinderung der zu frühzeitigen Ausbildung von 
Querverbindungen, der Längsausrichtung der Fasern und der Schaffung eines Milieus für die 
Sehnenregeneration dient das kontrollierte Bewegungsprogramm auch der Stimulation der Ausbildung von 
Bindegewebe sowie der Crimp-Struktur und damit dem Wiederherstellen der Tragfähigkeit und dem Erhalt 
der Elastizität der Sehne (BINGOLD 2010). Durch die frühzeitige Mobilisation kann somit die Qualität der 
biologischen Reparaturantwort im Hinblick auf die Festigkeit und Beweglichkeit der reparierten Sehnen 
verbessert (GELBERMAN UND WOO 1989) und somit der Heilungsprozess der Beugesehnen gefördert 
werden (GELBERMAN et al. 1981). Des Weiteren ist die mechanische Beanspruchung wichtig für die 
Festigkeit der reparierten Sehnen und Bänder bzw. deren Verbindungen zum Knochen, dabei scheint die durch 
die Bewegung verstärkte Kapillarisation die Reparaturfestigkeit der Sehne zu fördern (TIPTON et al. 1975). 
Außerdem unterstützt die Bewegung die Reorientierung der Blutgefäße hin zu einem reguläreren Muster, 
wohingegen bei Immobilisation über drei Wochen hinaus mikroangiographisch ein regelloses Gefäßmuster 
persistiert. Zudem erhöht sie die Zellularität während des Reparaturvorgangs der Sehne (GELBERMAN et al. 
1981). Neben der Durchblutung fördert der formative Belastungsreiz auch den Abtransport der 
Entzündungsflüssigkeit (BRAMLAGE 1992). Das graduell gesteigerte Training erhöht, vor allem bei 
wachsenden Tieren, den Bruchwiderstand, die elastische Steifheit und das Gesamtgewicht der Sehne. So 
besitzen belastete Sehnen Kollagenfasern und -fibrillen größeren Durchmessers und vermehrte 
Tropokollagenquervernetzungen. Auch die dreidimensionale Anordnung der Sehnenfasern richtet sich 
vermehrt parallel zu den Spannungslinien der Sehnen aus (KANNUS 1997). Damit hat das Auferlegen eines 
kontrollierten funktionellen Stimulus das Potential, den Reparaturprozess hinsichtlich der strukturellen 
Morphologie des Reparaturgewebes und der molekularen Zusammensetzung der Matrix zu modulieren 
(SMITH et al. 2002a). So zeigte eine neuere Studie von WITTE et al. (2016) zur Behandlung von OBS-
Tendinopathie, dass die Rennleistung der Pferde im Anschluss an ein kontrolliertes Bewegungsprogramm als 
alleinige Therapiemethode identisch war zur Therapie der Sehnenerkrankung mittels PRP oder Sehnensplitting 
in Kombination mit kontrollierter Bewegung. 
Währenddessen gilt es Weidegang zu vermeiden (BRAMLAGE 1992; ROSS 1997, 2012; BINGOLD 2010), 
da diese unkontrollierte Bewegung, ebenso wie ein verfrühter Beginn des Trainings, die geschädigte bzw. 
geschwächte Sehne exzessiven Belastungen aussetzt (ROSS 1997).  
Die Vielzahl an Behandlungsmöglichkeiten für Sehnen- und Bandverletzungen des Pferdes zeigt das Fehlen 
ihrer universellen Effektivität (SMITH 2008a) und spiegelt zugleich die hartnäckige Natur der equinen 
Sehnenerkrankungen wider (DOW et al. 1996). Auch der große Umfang der Forschung und die hohe Anzahl 
diesbezüglicher Studien belegen den Mangel an Wirksamkeit derzeitiger Behandlungsstrategien 
(TORRICELLI et al. 2011). Da die herkömmlichen Therapien, die auf die Bildung von Narbengewebe abzielen 
(MOUNTFORD et al. 2006), noch immer ineffektiv hinsichtlich der Wiederherstellung der normalen 
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Sehnenstruktur bzw. -funktion sind (SMITH et al. 2003; SMITH und WEBBON 2005; WANG und 
NIRMALA 2016) und die Prognose für Sehnen- und Bandverletzungen noch immer relativ schlecht ist 
(DAHLGREN 2005; SMITH 2008b), wird die Entwicklung alternativer Behandlungen vorangetrieben 
(SMITH et al. 2006; WANG und NIRMALA 2016) und es besteht ein reges Interesse an regenerativen 
Therapiestrategien (SMITH 2008b; CLEGG 2012). Diese sollen die Regeneration im Sinne einer De-novo-
Synthese der Sehnenstruktur (SMITH et al. 2003, 2006; SMITH und WEBBON 2005; MOUNTFORD et al. 
2006; SMITH 2008a) anstatt der Reparatur unter fibröser Narbengewebsbildung fördern (SMITH et al. 2006; 
SMITH 2008a; CLEGG 2012), um die Qualität des Reparaturgewebes zu verbessern (GODWIN et al. 2012; 
CLEGG 2012; FORTIER 2014) und die Rezidivrate zu minimieren (FORTIER und SMITH 2008). Im Zuge 
dessen macht sich die regenerative Medizin die im Individuum vorhandene Heilungspotenz zu nutzen und 
ermöglicht so die Entwicklung einer maßgeschneiderten Therapie zur Geweberegeneration in vivo, im Sinne 
der Wiederherstellung der ursprünglichen strukturellen Architektur und biomechanischen Funktion des 
verletzten Gewebes (FORTIER und SMITH 2008). Dabei zielen die neuen regenerativen 
Behandlungsstrategien darauf ab, die Prozesse während der embryonalen Entwicklung zu rekapitulieren 
(MANUSKIATTI und MAIBACH 1996; FORTIER und SMITH 2008; RINDERMANN et al. 2010) und es 
besteht die große Hoffnung, dass das Prinzip der regenerativen Medizin bei der Überwindung alter 
therapeutischer Hindernisse helfen wird (BREHM 2006).  
 
2.1.7 Definitionen 
Essentiell ist eine Definition der grundlegenden Fachtermini im Hinblick auf die Pathologie der 
Sehnenerkrankungen: In diesem Zusammenhang beschreibt die Bezeichnung „Tendinose“ eine Degeneration 
der Sehne ohne klinisch oder histologisch nachweisbare intratendinöse Entzündungszeichen (MAFFULLI et 
al. 1998; BINGOLD 2010), die nicht notwendigerweise symptomatisch verläuft (MAFFULLI et al. 1998). Im 
Gegensatz dazu impliziert der Begriff „Tendinitis“ das Vorliegen inflammatorischer Anzeichen (MAFFULLI 
et al. 1998; BINGOLD 2010). Da die vorherrschende Meinung von einer degenerativen Pathologie der 
Sehnenerkrankung ausgeht, wird der Zustand vor einer Ruptur zurzeit eher als „Tendinopathie“ oder 
„Tendinose“ denn als „Tendinitis“ bezeichnet (PATTERSON-KANE et al. 2012). Ebenso bevorzugen 
verschiedene Autoren die Verwendung von „Tendinopathie“ gegenüber „Tendinose“ oder „Tendinitis“ 
(MAFFULLI et al. 1998; SHARMA und MAFFULLI 2006; FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 
2008) als allgemeine Bezeichnung im Rahmen der klinischen Diagnostik, da die erstgenannte Terminologie 
keine Aussage über die zugrunde liegende Pathologie macht (RILEY 2004) und die Diagnosestellung allein 
klinisch erfolgen kann (FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008). In der vorliegenden Arbeit soll 
der umfassende Terminus „Tendinopathie“ verwendet werden. Die Begriffe „Tendinose“ oder „Tendinitis“ 
sollten erst nach Durchführung einer histologischen Untersuchung (MAFFULLI et al. 1998; SHARMA und 
MAFFULLI 2006; FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008) und dem entsprechenden Nachweis 
einer Degeneration bzw. Entzündung (FREDBERG und STENGAARD-PEDERSEN 2008) gebraucht werden, 
da beide das Vorliegen spezifischer, histopathologisch bewiesener Zustände implizieren (MAFFULLI et al. 
1998). Auch wenn die Pathologie der „Tendinopathie“ nicht typischerweise mit einer Entzündung assoziiert 
ist (SHARMA und MAFFULLI 2006) umfasst sie dennoch alle Heilungsphasen (SMITH und WEBBON 
2005), sodass auch ein entzündlicher Prozess in ihre Entwicklung eingebunden sein kann (FREDBERG und 






Auch hinsichtlich der Terminologie der Struktur des M. interosseus medius besteht im Vorfeld 
Klärungsbedarf. Der FTRU besteht strukturell gesehen aus drei verschiedenen Gewebearten. Hierzu zählt 
neben faserigem Bindegewebe und quergestreiften Muskelfasern auch Fettgewebe (DENOIX et al. 2008). 
Demzufolge ist die englische Bezeichnung Suspensory Ligament streng genommen nicht korrekt, da sie das 
Vorliegen einer rein bandartigen Struktur impliziert (WEILER 2000; GEBUREK und WISDORF 2014). Im 
Hinblick auf die Gewebeanteile wäre der Terminus Suspensory Muscle geeigneter (SCHULZE und BUDRAS 
2008), der auch der lateinischen Bezeichnung „Musculus interosseus medius“ Rechnung trägt. Obwohl der M. 
interosseus medius aufgrund seiner muskulären Struktur per definitionem offensichtlich nicht den 
Sehnenerkrankungen zuzurechnen ist, wird er dennoch aufgrund seiner sehnenartigen Charakteristika 
(GIBSON und STEEL 2002) im Rahmen der Einführung in die Thematik der equinen Sehnenerkrankungen 
mitberücksichtigt. Ebenso findet die Struktur des M. interosseus medius im Rahmen der Studie des perkutanen 
Sehnensplittings Berücksichtigung, wobei diese Begrifflichkeit -aufgrund ihrer offensichtlichen anatomischen 
Defizite- in diesem Zusammenhang lediglich als eine „vereinfachende Hilfskonstruktion“ zu betrachten ist. 
Gleiches gilt für die Abkürzung PSD (Proximal Suspensory Desmitis), die im Kontext dieser Arbeit als 
Fesselträgerursprungserkrankung zu verstehen ist. 
 
 
2.2  Das perkutane Sehnensplitting beim Pferd  
2.2.1 Grundprinzip und Indikationen 
Das therapeutische Sehnensplitting wurde zuerst von FORSSELL im Jahre 1931 beschrieben und hat seither 
zahlreiche Modifikationen erfahren (FACKELMAN 1973). Diese von ihm zunächst als „Stichtechnik“ 
entwickelte Methode (STASHAK und WISSDORF 2008) wurde ursprünglich geschaffen zur Behandlung 
chronischer Tendinopathie (ÅSHEIM 1964; NILSSON 1970). Die von ÅSHEIM, der als Erstbeschreiber der 
Sehnensplitting-Operation gilt (NILSSON 1970), im Jahre 1964 beschriebene Technik der vollständigen 
Längsinzision der Sehne (ÅSHEIM 1964; STASHAK und WISSDORF 2008) sah ein longitudinales Splitten 
über eine zentrale sagittale Inzision durch das gesamte degenerierte Sehnensegment vor (ÅSHEIM 1964). 
ÅSHEIM und KNUDSEN (1967) entwickelten im weiteren Verlauf eine in Teilen modifizierte perkutane 
Splitting-Methode am stehenden Pferd. 
Das allgemeine Grundprinzip der chirurgischen Behandlung der Sehnenerkrankung durch Sehnensplitting 
besteht in der Initiation der Modulation der Umgebung der Sehnenzellmatrix durch die Förderung eines 
erneuten Reparaturzyklus oder die Beseitigung aberranten Gewebes. Das Endergebnis ist hierbei in jedem Fall 
nicht eine regenerierte, sondern lediglich eine reparierte Sehne (LEADBETTER et al. 1992). Nach 
LEADBETTER et al. (1992) stellt eine zeitlich gut geplante chirurgische Inzision den größtmöglichen 
Stimulus zur Initiation der lokalen Gewebsfreisetzung von biologischen Zellmediatoren der Reparatur dar. 
Folglich ist die Therapie mithilfe des longitudinalen Sehnensplittings im Speziellen darauf hin ausgelegt, eine 
adäquate Blutversorgung der geschädigten Sehnenbereiche wiederherzustellen (ÅSHEIM und KNUDSEN 
1967; STASHAK und WISSDORF 2008), um die Reparatur des Sehnengewebes zu fördern (ÅSHEIM und 
KNUDSEN 1967). 
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Ursprünglich wurde das Sehnensplitting entwickelt, um die Vaskularisation im Sehneninneren bei chronischer 
Tendinopathie zu fördern (HENNINGER et al. 1990, 1992) und den Blutfluss zum geschädigten 
Sehnengewebe hin zu verbessern (SMITH 2008a; AVELLA und SMITH 2011). Das Splitting initiiert das 
Einwachsen von paratendinösen Gefäßen, was zu einer erhöhten Vaskularität der Sehne vor allem vom 28. bis 
150. Tag nach der Operation im Inzisionsgebiet führt, wobei dieser Effekt postoperativ bis mindestens 360 
Tage postmortal mikroangiographisch nachweisbar ist (STRÖMBERG et al. 1974). Gemäß ÅSHEIM und 
KNUDSEN (1967) ist ein Sehnensplitting nur bei chronisch geschädigten Sehnen indiziert, wenn das gesamte 
geschädigte Segment dem Splitting zugänglich und der Primärdefekt abgestellt ist. Auch MCCULLAGH et 
al. (1979) sehen die Indikation bei Sehnen mit einer vor einigen Wochen bis Monaten erlittenen Verletzung 
mit einem zurückgebliebenen derben und geschwollenen Narbengebiet. Ebenso betont WHITE (1998) die 
positiven Auswirkungen des Splittings auf chronisch schmerzhafte und vergrößerte Sehnen, auch wenn deren 
initiale Verletzung schon Monate zurückliegt. Die Zielsetzung des Splittings bei chronischen Sehnenschäden 
besteht einerseits in der Wundauffrischung sowie der Aktivierung des Heilungsprozesses und der Stimulation 
der Narbengewebsbildung, zudem trägt es vermutlich auch zur Entfernung von nekrotischem Material bei 
(BINGOLD 2010). 
Im Laufe der Jahre jedoch wurde die Indikation für das Sehnensplitting erweitert, sodass dieselbe Technik mit 
einer anderen Zielsetzung nun auch zunehmend bei akuten Läsionen bzw. zentralen Sehnendefekten (Core 
Lesions), die mit einem Serom oder Hämatom einhergehen (SMITH 2008a), frühzeitig im Erkrankungsprozess 
Anwendung findet (ROSS 1997, 2003a; SMITH 2008a). Auf Grundlage der Daten mehrerer Autoren 
(HENNINGER et al. 1990, 1992; ALLEN 1992; ROSS 1997; DABAREINER et al. 2000; CANONICI 2011) 
eignet sich das perkutane Sehnensplitting auch in Fällen von akuter Sehnenerkrankung mit hypoechogenen 
Läsionen, da es ultrasonographisch zu einer schnelleren Verringerung der Läsionsgröße und durch die 
histopathologisch festgestellte vermehrte Kollagenablagerung sowie raschere Reifung des Reparaturgewebes 
zu einer verbesserten Organisation des Reparaturgewebes im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne 
Sehnensplitting führt. Letztere schafft ein geeigneteres Heilungsumfeld für die frühe Reparatur und erlaubt 
das Mitwirken extrinsischer Reparaturfaktoren (HENNINGER et al. 1992, HENNINGER 1994). In den 
Sehnen der Kontrollgruppe des Kollagenase-induzierten Tendinitismodells ohne Sehnensplitting hingegen lief 
die postmortal mikroangiographisch nachgewiesene Revaskularisation verlangsamt ab. Dies ist vermutlich 
bedingt durch die länger andauernde Phase des Debridements, das folglich die Neovaskularisation und die 
Kollagenablagerung verzögert, zudem wiesen diese Sehnen mikroangiographisch ein weniger reifes 
Gefäßmuster auf (HENNINGER et al. 1992). Des Weiteren bewirkt die vermutlich über das Paratendineum 
vermittelte Stimulation des Einwachsens von peritendinösen Gefäßen durch das Sehnensplitting eine 
Kommunikation zwischen dem Sehneninnerem und den peritendinösen Geweben (HENNINGER et al. 1992, 
HENNINGER 1994). Diese Kommunikation führt zu einer Dekompression (DABAREINER et al. 2000; 
ROSS 2003a; SMITH 2008a; TNIBAR 2007; BATHE 2008; CANONICI 2011) bzw. Drainage (BRAMLAGE 
1996; BINGOLD 2010) der Core Lesion, die den Abtransport der angesammelten Entzündungsflüssigkeit und 
das Einsprießen von Gefäßen innerhalb der Läsion fördert (DABAREINER et al. 2000; SMITH 2008a). So 
bewirkt das Splitten der Sehne letztlich eine Reduktion des Sehnenödems und der Sehnenentzündung 
(HENNINGER et al. 1992, HENNIGER 1994). Andernfalls führt der erhöhte Gewebedruck durch die 
Flüssigkeitsansammlung im Epi- und Paratendineum zu einem Kompartementsyndrom innerhalb der Sehne, 






verzögerte Heilung (DABAREINER et al. 2000) und eine Ischämie der betroffenen Region verursacht 
(SMITH 2008a).  Zudem würde ein Verbleiben der Flüssigkeit innerhalb der Sehne zu einer Organisation 
derselben und folglich zu einer übermäßigen Bildung von fibrösem Gewebe führen, was auch aufgrund der 
beträchtlichen Zeit für dessen Remodeling nicht wünschenswert für die Sehnenfunktion ist (BRAMLAGE 
1996). Nach BRAMLAGE (1996) greift die drainierende Wirkung des Splittings allerdings nur bei 
sonographisch festgestellten Läsionen von Grad 3-4/5, da bei Läsionen von Grad 1-2/5 die Flüssigkeit zu stark 
kompartimentiert oder lediglich ein Ödem der Sehne vorliegt.  
Neben der Druckentlastung im Falle eines Kompartmentsyndroms dient das Sehnensplitting auch zur 
Wundauffrischung des geschädigten Bereiches, da der akute Schaden meist nur die Spitze des Eisbergs 
darstellt (BINGOLD 2010). Zudem könnte die Beseitigung der Flüssigkeit innerhalb der Core Lesion auch die 
proximodistale Propagation der Läsion reduzieren (SMITH 2008a; AVELLA und SMITH 2011).  
Auch andere Autoren (HENNINGER 1994; ROSS 1997, 2003a) benennen die Vorteile des Sehnensplittings 
im frühen Erkrankungsstadium, betonen jedoch dass der Effekt der Dekompression nur dann wirksam wird, 
wenn die Operation vor der Bildung von Granulationsgewebe oder spätestens innerhalb der ersten zwei 
Wochen nach der Sehnenverletzung oder bei anechogenen Core Lesions durchgeführt wird (ROSS 1997, 
2003a; CANONICI 2011), nach ROSS (2003a) sollte das Splitting generell Pferden mit anechogenen Läsionen 
vorbehalten bleiben. Ebenso empfiehlt ALLEN (1992) das Sehnensplitting zur Behandlung von akuten 
anechogenen oder größtenteils anechogenen Core Lesions, die mehr als 20 % der CSA der geschädigten Sehne 
betreffen, wobei der Verletzungszeitpunkt idealerweise auch nur eine Woche, jedoch nicht länger als 2-3 
Wochen (ALLEN 1992) bzw. 2 Wochen (REEF 1990) zurückliegen sollte. 
Des Weiteren unterstützt das Sehnensplitting vermutlich das Einwachsen von Fibroblasten entlang der 
Inzisionslinie und dadurch die Auflösung der Narbe und die Reparation des Sehnengewebes (FACKELMAN 
1973, MCCULLAGH et al. 1979). Dadurch wird die dritte Stufe der Sehnenheilung unterstützt 
(FACKELMAN 1973) und zugleich auch die übermäßige Bildung von Narbengewebe während der 
Sehnenheilung verhindert (WHITE 1998; TNIBAR 2007).  
 
2.2.2 Bedeutung des postoperativen Managements 
Die an der Methodik des Sehnensplittings von einigen Autoren hinsichtlich der Entstehung von Adhäsionen 
im Operationsgebiet (ÅSHEIM 1964), der überschüssigen Bildung von Narbengewebe, der langsamen 
Organisations- und Heilungsprozesse sowie der postoperativ reduzierten Zugfestigkeit der Sehne 
(STRÖMBERG et al. 1974) geübte Kritik scheint stark im Zusammenhang mit dem postoperativen 
Management zu stehen, das in diesen Fällen noch eine zweimonatige Boxenruhe sowie das mehrwöchige 
Anlegen eines immobilisierenden Castverbands (ÅSHEIM 1964; STRÖMBERG et al. 1974) vorsah. Zudem 
bezieht sich die oben genannte Kritik auf die ursprüngliche, noch nicht perkutan durchgeführte 
Splittingtechnik. 
Die Vorteile der perkutanen Operationsmethode von ÅSHEIM und KNUDSEN (1967), mit dem Beginn des 
Schrittprogramms am vierten Tag nach der Operation, bestehen in dem Verzicht auf den Castverband und die 
Allgemeinanästhesie, einer schnellen Heilung der hier deutlich kleineren Hautwunden ohne postoperative 
Infektionen und einem im Vergleich zur früheren Technik verringerten Auftreten von subkutanem 
Narbengewebe (ÅSHEIM und KNUDSEN 1967), da diese Technik das peritendinöse Bindegewebe 
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weitgehend unberührt lässt (MCCULLAGH et al. 1979). Durch diese perkutane fächerförmige Schnitttechnik 
konnten die im Anschluss an die ÅSHEIM-Technik von 1964 auftretenden peritendinösen Verklebungen 
reduziert werden (STASHAK und WISSDORF 2008).  
Auch bei der modifizierten perkutanen Technik nach Knudsen (1976) mit Start des kontrollierten 
Bewegungsprogramms bereits am ersten Tag nach dem Eingriff beschränkten sich die sehr selten festgestellten 
Komplikationen auf lokale temporäre Reaktionen im Operationsgebiet, von denen lediglich eine klinisch 
unbedeutende Sehnenschwellung zurückblieb.  HENNINGER et al. (1990), die das perkutane Sehnensplitting 
in Kombination mit einer Desmotomie des UB-OBS durchführten, stellten überhaupt keine klinischen 
Komplikationen fest. 
Da sich die verschiedenen Methoden vor allem im Beginn des kontrollierten Bewegungsprogramms und der 
Immobilisation der betroffenen Gliedmaße unterscheiden, scheint folglich das postoperative Management im 
Anschluss an das Sehnensplitting in hohem Maße ausschlaggebend für die Komplikationsrate zu sein. So wird 
von den Autoren, die im Splitting keinen Erfolg sehen, immer noch eine zweiwöchige Boxenruhe und ein 
immobilisierender Verband empfohlen, und auch deren Kritik an der Narbenbildung ist bei Einhaltung eines 
kontrollierten Bewegungsprogramms nicht berechtigt (BINGOLD 2010). 
Das Rehabilitationsprogramm im Anschluss an das Sehnensplitting hat sich im Laufe der Zeit sehr gewandelt. 
Die Methode nach ÅSHEIM (1964) sah postoperativ das zweiwöchige Anlegen eines Castverbandes sowie 
eine zweimonatige Boxenruhe vor. Im Anschluss folgte zunächst die Bewegung im Schritt, später im Trab, 
aber noch ohne zeitliche Vorgaben oder den Hinweis auf eine graduelle Steigerung des Bewegungsprogramms, 
bevor nach weiteren zwei bis drei Monaten ein intensiveres Training begonnen wurde. In ähnlicher Weise war 
auch das Rehabilitationsprogramm von STRÖMBERG et al. (1974) aufgebaut, das einen Castverband für 4 
Wochen und 2 Monate Boxenruhe vorsah, bevor die Pferde ab dem Beginn des dritten Monats nach der 
Operation täglich etwa 20 Minuten im Schritt und Trab bewegt wurden. Im Unterschied dazu legten ÅSHEIM 
und KNUDSEN (1967) nach dem perkutanen Sehnensplitting lediglich einen Druckverband an und begannen 
das Schrittprogramm auf ebenem Boden bereits am vierten Tag nach dem Eingriff. SMITH (2008a) empfiehlt 
den Beginn des kontrollierten Bewegungsprogramms nach 10-14-tägiger Boxenruhe. Die explizite Erwähnung 
der graduellen Steigerung des Schritt- und Trabprogramms findet sich zum ersten Mal bei NILSSON und 
BJÖRCK (1969) und NILSSON (1970). Die langsame kontinuierliche Steigerung des Umbaureizes ist 
wichtig, um Überlastungen der heilenden Sehne während der Bindegewebsbildung zu verhindern (GILLIS 
1997, BINGOLD 2010) und die Adaptation von Knochen und Gelenken sowie von Huf und Hufbeinträger an 
die Belastung auf hartem Untergrund zu ermöglichen (BINGOLD 2010).  
Verschiedene Autoren betonen die Wichtigkeit der Durchführung des kontrollierten Bewegungsprogramms, 
ohne die das Resultat des Sehnensplittings nicht sicher vorhersehbar ist (BINGOLD 2010), während der 
Rekonvaleszenz im Anschluss an Sehnenverletzungen im Allgemeinen (MCCULLAGH et al. 1979; GILLIS 
1997; ROSS 2006b; SMITH 2008a; BINGOLD 2010; WITTE et al. 2016) bzw. an das Sehnensplitting im 
Speziellen (KNUDSEN 1976; MCCULLAGH et al. 1979; BINGOLD 2010). Das kontrollierte 
Bewegungsprogramm stellt damit in den Augen vieler Autoren den Schlüssel zum Erfolg für die Heilung von 
Sehnen und Bändern dar. So halten auch MCCULLAGH et al. (1979) die ausgedehnte Ruhe, die nach 
LEADBETTER (1992) eine entscheidende Rolle in der Homöostase der Zellmatrix spielt, in Kombination mit 
kontrollierter Bewegung für den wahrscheinlich wichtigsten, aber häufig nur ungenügend beachteten 






postoperativen Phase. Das tägliche Führen nach der initialen Verletzungsphase ist wichtig zur Prävention von 
peritendinösen Adhäsionen, für eine Wiederherstellung (MCCULLAGH et al. 1979) bzw. Aufrechterhaltung 
der Gleitfunktion der Sehne, zur Förderung des Rückgangs der Entzündung und zur Stimulation der Sehne zu 
einer Fortsetzung des Heilungsprozesses (GILLIS 1997). Es scheint jedoch nur die Bewegung auf hartem 
Boden, das heißt auf der Straße oder einem Laufband, den benötigten Reiz zu vermitteln, wobei das Tempo 
im Trab dabei verhalten sein muss (BINGOLD 2010). 
Die Immobilisation der Gliedmaße, wie sie anfänglich zur Nachbehandlung des Sehnensplittings empfohlen 
wurde (ÅSHEIM 1964; STRÖMBERG et al. 1974), hat negative Auswirkungen auf die mechanischen und 
strukturellen Eigenschaften von Sehnen und Bändern (YASUDA UND HAYASHI 1999) sowie auf die 
physiologischen und biochemischen Prozesse, die die Festigkeit der reparierten Bänder bestimmen (TIPTON 
et al. 1975), und ist in hohem Maße mit der Bildung von Adhäsionen assoziiert (GELBERMAN und WOO 
1989). Durch die Immobilisation sinkt die Festigkeit durch eine Veränderung innerhalb der Bandsubstanz, da 
die neusynthetisierten, weniger reifen Kollagenfasern noch verminderte Festigkeitseigenschaften aufweisen 
um den auf sie einwirkenden Zugbelastungen zu widerstehen. Des Weiteren erfolgt deren Ablagerung in den 
immobilisierten Sehnen- und Bandstrukturen wahllos und willkürlich, da der Orientierungsreiz für die Matrix 
durch die physikalische äußere Krafteinwirkung fehlt (AKESON et al. 1973; AMIEL et al. 1982).  
Belastung und Bewegung hingegen stimulieren die geordnete Ablagerung der neusynthetisierten 
Kollagenfasern, was als Adaptation an die einwirkenden Zugbelastungen angesehen werde kann. Gleichzeitig 
wird dabei die Ausbildung anormaler Querverbindungen zwischen den Sehnenfasern verhindert. Die 
äußerliche Krafteinwirkung durch Belastung und Bewegung moduliert auch die Synthese der Proteoglykane, 
die durch ihr hohes Wasserbindungsvermögen als „Schmiermittel“ wirken und so die kritische Distanz 
zwischen den Fasern aufrechterhalten, wodurch sie ebenfalls die Zahl anormaler Querverbindungen 
minimieren (WOO et al. 1975). Neben der Verhinderung der frühzeitigen Ausbildung von Querverbindungen, 
der Längsausrichtung der Fasern und der Schaffung eines Milieus für die Sehnenheilung dient das kontrollierte 
Bewegungsprogramm auch der Stimulation der Ausbildung von Bindegewebe sowie der Crimp-Struktur und 
damit dem Wiederherstellen der Tragfähigkeit und dem Erhalten der Elastizität der Sehne (BINGOLD 2010). 
Durch die frühzeitige Mobilisation kann somit die Qualität der biologischen Reparaturantwort im Hinblick auf 
die Festigkeit und Beweglichkeit der reparierten Sehnen verbessert (GELBERMAN UND WOO 1989) und 
somit der Heilungsprozess der digitalen Beugesehnen gefördert werden (GELBERMAN et al. 1981). Die 
mechanische Beanspruchung durch das Training ist wichtig für die Festigkeit der reparierten Sehnen und 
Bänder bzw. deren Verbindungen zum Knochen, dabei scheint die durch die Bewegung verstärkte 
Kapillarisation die Reparaturfestigkeit der Sehne zu fördern (TIPTON et al. 1975). Außerdem unterstützt die 
Bewegung die Reorientierung der Blutgefäße hin zu einem reguläreren Muster, wohingegen bei 
Immobilisation über drei Wochen hinaus mikroangiographisch ein regelloses Gefäßmuster persistiert, und sie 
erhöht die Zellularität während des Reparaturvorgangs der Sehne (GELBERMAN et al. 1981). Das graduell 
gesteigerte Training erhöht, vor allem bei wachsenden Tieren, den Bruchwiderstand, die elastische Steifheit 
und das Gesamtgewicht der Sehne. So besitzen belastete Sehnen Kollagenfasern und -fibrillen von größerem 
Durchmesser und vermehrte Tropokollagenquervernetzungen und auch die dreidimensionale Anordnung der 
Sehnenfasern richtet sich vermehrt parallel zu den Spannungslinien der Sehnen aus (KANNUS et al. 1997). 
2 LITERATURÜBERSICHT 




Durch regelmäßige sonographische Nachuntersuchungen ist ein individuelles Zuschneiden des 
Rehabilitationsprogramms auf die Sehnenheilung möglich (GILLIS 1997). 
 
Das Sehnensplitting wurde mit zunächst vielversprechenden Ergebnissen (ÅSHEIM 1964; ÅSHEIM und 
KNUDSEN 1967; NILSSON und BJÖRCK 1969) am häufigsten in den 1960er Jahren angewandt 
(HENNINGER et al. 1990) und auch im weiteren Verlauf konnten mit dieser Technik klinische Erfolge erzielt 
werden (NILSSON 1970; WEBBON 1979). In der Folge wurde die Methode aufgrund fraglicher Ergebnisse 
(STRÖMBERG et al. 1974; SILVER et al. 1983) unpopulär, später sorgte dann die Anwendung in Verbindung 
mit der Desmotomie des UB-OBS (HENNINGER et al. 1990, 1992) für ein Wiederentfachen des Interesses 
(ROSS 1997, 2003a). In jüngerer Zeit wird von einigen Autoren (ALLEN 1992; HENNINGER et al. 1992, 
WHITE 1998; DABAREINER et al. 2000; SMITH 2008a) vermehrt das Sehnensplitting unter 
Ultraschallkontrolle beschrieben. Das Splittingmesser wird hierdurch genau visualisiert und folglich exakt 
geführt (TNIBAR 2007), wodurch eine Minimierung der Schädigung des umliegenden intakten 
Sehnengewebes (ALLEN 1992; DABAREINER et al. 2000; TNIBAR 2007; SMITH 2008a; AVELLA und 
SMITH 2011) sichergestellt wird. Das Platzieren der Insertion genau an der Stelle, an der die Core Lesion am 
nächsten an der Sehnenperipherie gelegen ist (SMITH 2008a; AVELLA und SMITH 2011), sowie die 
Dekompression der gesamten Core Lesion (DABAREINER et al. 2000; TNIBAR 2007) tragen weiterhin zur 
verbesserten Behandlung bei. 
 
 
2.3 Einsatzgebiete der perkutanen Osteostixis im Bereich des 
Fesselträgerursprungs  
2.3.1 Allgemeines zur Methodik der Osteostixis 
Die Technik der Osteostixis, deren Ursprung in der Humanmedizin begründet liegt, wurde bereits im Jahre 
1974 von HASSAB und EL-SHERIF in Form der Osteostixis des Kalkaneus zur Behandlung des Fersensporns 
beim Menschen im Rahmen der Tarsalgie beschrieben. Nach EL SHAZLY und EL BELTAGY (2010) spielen 
sowohl der erhöhte intraossäre Druck als auch die Gefäßkongestion innerhalb des Kalkaneus eine wichtige 
Rolle im Rahmen der Entstehung des Tarsalgie-Syndroms. SANTINI et al. (2003) schilderten die Anwendung 
der perkutanen Durchführung dieser Operationsmethode, die im Jahre 1997 von GHISELLINI in Italien 
entwickelt wurde, bei chronischer Tarsalgie zur Linderung der intraossären Kongestion sowie des 
Knochenmarködems innerhalb des Kalkaneus. 
In der Pferdemedizin fand die Operationstechnik der Osteostixis anfänglich vornehmlich Anwendung bei der 
Behandlung kortikaler Stressfrakturen im Bereich des dorsalen metakarpalen Röhrbeins (SPECHT und 
COLAHAN 1990; HANIE et al. 1992; LAUNOIS et al. 1999), wobei typischerweise 4-8 Löcher durch den 
dorsalen Kortex in die Markhöhle des Knochens gebohrt wurden (SPECHT und COLAHAN 1990), sowie zur 
Behandlung von nichtheilenden Frakturen im Bereich des Fesselträgerursprungs (BATHE 2008, 2012). Die 
originale Operationstechnik der in dieser Studie betrachteten perkutanen Osteostixis, im engeren Sinne das 
Anbohren des Knochens an den Ursprungs- und Insertionsstellen von Bändern und Sehnen, wurde von den 






Erkrankungen des proximalen metakarpalen bzw. metatarsalen Röhrbeines und des M. interosseus medius 
(FTR) (LAUNOIS et al. 1999) bzw. seines Ursprungs (LAUNOIS et al. 2003) stellen eine große pathologische 
Entität dar. Diese schließt Verletzungen des proximalen FTR assoziiert mit Enthesiophytenbildung, 
Avulsionsfrakturen des proximalen Röhrbeinkortex sowie proximale Stressfrakturen ein (LAUNOIS et al. 
1999, 2003). Aufgrund der schlechten Prognose von proximalen palmaren metakarpalen oder plantaren 
metatarsalen Knochenläsionen (ROSS 1998) in Verbindung mit einer Schädigung des FTR soll diese 
Operationstechnik den betroffenen Pferden eine Heilungschance bieten. So berichten LAUNOIS et al. (2003) 
vom vielversprechenden Einsatz der perkutanen Osteostixis als wertvolle Alternative zur konservativen 
Behandlung von Pferden mit einer Fesselträgerursprungserkrankung (PSD, Proximal Suspensory Desmitis) in 
Verbindung mit Knochenläsionen des proximalen palmaren bzw. plantaren Röhrbeins. Im weiteren Verlauf 
bezieht sich der Begriff „Osteostixis“ ausschließlich auf das Anbohren des Knochens an den Ursprungs- und 




      Abb. 4: Prinzip der Durchführung der  Osteostixis  im  
      Bereich  des   FTRU:  Multiple Bohrungen  durch  den  
      palmaren  bzw. plantaren Kortex des Röhrbeins in die  
      Markhöhle hinein. 
                                                 Quelle: LAUNOIS et al. 2003. 
 
 
Das chirurgische Grundprinzip der perkutanen Osteostixis besteht einerseits in dem Ermöglichen eines 
Zugangs zu osteoblastischen Faktoren (RICHARDSON 1984; SPECHT und COLAHAN 1990; BOOTH 
2003) und mesenchymalen Stammzellen (BOOTH 2003; LANGLEY-HOBBS 2010) sowie mesenchymalen 
Reparaturzellen (STOVER 1998; WHITE und HEWES 2008) aus dem Knochenmark mit Hilfe der 
Fenestration des Knochens durch die Bohrlöcher, welche die Heilung fördern (BOOTH 2003). Ebenso dient 
das durch die Bohrungen hervorgerufene chirurgische Trauma zur Anregung des Heilungsprozesses durch die 
physikalische Stimulation (WHITE und HEWES 2008; STOVER 1998; BINGOLD 2010) im Bereich der 
knöchernen Verankerungsstelle. Darüber hinaus schaffen die Bohrlöcher einen Zugang für Blutgefäße aus dem 
Markraum (HANIE et al. 1992; STOVER 1998) und fördern dadurch die Neovaskularisation (LANGLEY-
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HOBBS 2010). Des Weiteren besteht die Annahme, dass der sich im Bohrloch nachfolgend bildende 
Geflechtknochen die Frakturheilung beschleunigt (BOOTH 2003), indem er die Fraktur stabilisiert und so zu 
einer Vereinigung derselben führt (RICHARDSON 1984). Durch das Anbohren des avulsierten Fragments 
und des plantaren Röhrbeinkortex soll die Durchbauung beider Anteile und folglich deren Stabilisierung 
gefördert werden, um einer chronischen Reizung des Weichteilgewebes durch eine eventuelle Instabilität des 
Fragments vorzubeugen (MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001). Indiziert ist die Anwendung der 
Osteostixis auch beim Vorliegen einer nicht auf anderweitige Behandlungen ansprechenden 
Knochenschmerzpathologie (BATHE 2008, 2012), da durch die Druckentlastung beim Anbohren auch der 
tiefe Knochenschmerz im proximalen Anteil des Röhrbeins bekämpft wird (MÜLLER-KIRCHENBAUER et 
al. 2001). 
Unter Berücksichtigung all dieser möglichen Wirkungsweisen erfolgte einerseits eine Adaptation der 
Operationsmethode an den Einsatz beim Vorliegen von Erkrankungen des FTR in Assoziation mit Stress- oder 
Avulsionsfrakturen des proximalen palmaren (plantaren) Anteils des Röhrbeins (LAUNOIS et al. 2003), 
andererseits auch an Pathologien im Verankerungsbereich mit starker Knochenbeteiligung, etwa -wie in dieser 
Studie betrachtet- im Bereich des Fesselträgerursprungs (FTRU) oder auch der proximalen Sesambeine 
(Gleichbeine) (BINGOLD 2010). 
 
2.3.2 Anatomische Verhältnisse im Bereich des FTRU 
Der FTR, der größtenteils am proximoplantaren (DYSON 1995) bzw. -palmaren (DYSON 1991, DENOIX et 
al. 2008) Anteil des Röhrbeins entspringt, liegt proximal eingerahmt zwischen den beiden Griffelbeinköpfen, 
sodass er bzw. dessen Ränder (DYSON 1991; DYSON et al. 1995) der Palpation in diesem Bereich nicht 
zugänglich sind und damit die Einschätzung seiner Ausmaße schwierig ist (DYSON 1991). Folglich besitzen 
sowohl die Sonographie (DYSON 1991, 1994) als auch die Szintigraphie und die Untersuchung mittels 
Magnetresonanztomographie (MRT) (LISCHER et al. 2006; BATHE 2006; BROKKEN et al. 2007; DYSON 
2007a) große Bedeutung hinsichtlich der Diagnostik der PSD (DYSON 1995). 
Am Hinterbein wird der FTRU neben dem plantaren Aspekt des Röhrbeins und den axialen Rändern  (TÓTH 
et al. 2008) der beiden Griffelbeine (BATHE 2006, 2007) zusätzlich von einer zwischen diesen beiden 
verlaufenden Faszie, der tiefen laminaren plantaren metatarsalen Faszie (BATHE 2007) bzw. Fascia plantaris 
(TÓTH et al. 2008), starr begrenzt (BATHE 2006, 2007; TÓTH et al. 2008). Diese liegt dem FTR in seinem 
Ursprungsbereich plantar eng an (BATHE 2006) und ist verantwortlich für die mögliche Entstehung eines 
Kompartementsyndroms im Bereich des FTRU. Die korrespondierende Fascia palmaris bildet am Vorderbein 
das hier nur wenige Millimeter starke Retinaculum flexorum, welches den Karpaltunnel von palmar umspannt 
(WISSDORF et al. 2010). 
Einen weiteren Unterschied zwischen Vorder- und Hintergliedmaße in anatomischer Hinsicht stellt die bisher 
in der Literatur weitgehend unberücksichtigte, proximale lange Ursprungssehne des Fesselträgers dar, von 
DYSON (2014) auch als Unterstützungsband des Fesselträgers bezeichnet. Diese verbindet sich, am Kalkaneus 
und am Lig. plantare longum beginnend und im weiteren Verlauf über das mediale Viertel des vierten 
Tarsalknochens (os tarsale quartum) ziehend, am proximalen Ende des Metatarsus III mit der lateralen (kurzen) 
Ursprungssehne. Mit Hilfe der Existenz dieser Sehne können sowohl das positive Ausfallen der Beugeprobe 






im Bereich des FTRU an der Hintergliedmaße (SCHULZE und BUDRAS 2008) als auch die mangelnde 
Zuverlässigkeit der Leitungsanästhesien bzw. der Neurektomie in diesem Bereich erklärt werden. 
Der FTRU besteht strukturell gesehen aus drei verschiedenen Gewebearten, woraus dessen heterogene 
Echogenität im Ultraschallbild resultiert (DENOIX et al. 2008). Hierzu zählen neben faserigem Bindegewebe, 
das den peripheren Anteil jeden Teils des zweiköpfigen FTRU bildet, jeweils im Zentrum befindliche 
quergestreifte Muskelfasern sowie Fettgewebe (DENOIX et al. 2008). GIBSON und STEEL (2002) 
bezeichnen den FTR als einen modifizierten Muskel mit sehnenartigen Charakteristika und auch WEILER 
(2000) betont dessen muskuläre Struktur, wobei ihm zufolge Kleinpferde den höchsten Anteil an 
quergestreiften Muskelfasern aufweisen. Die Verteilung und die Menge an Muskelgewebe innerhalb der 
Struktur des FTR sind für gewöhnlich symmetrisch zwischen den Vorder- und Hinterbeinen desselben Pferdes, 
allerdings unterschiedlich zwischen Pferden derselben Rasse. Der Anteil an Muskelgewebe scheint sich mit 
dem Alter nicht zu verändern, aber es herrschen widersprüchliche Meinungen bezüglich der Veränderungen 
des Muskelgehaltes mit dem Training (DYSON et al. 1995). Demzufolge ist die englische Bezeichnung 
Suspensory Ligament streng genommen nicht korrekt, da sie das Vorliegen einer rein bandartigen Struktur 
impliziert (WEILER 2000; GEBUREK und WISSDORF 2014). Im Hinblick auf die Gewebeanteile wäre der 
Terminus „Suspensory Muscle“ geeigneter (SCHULZE und BUDRAS 2008), der auch der lateinischen 
Bezeichnung Musculus interosseus medius Rechnung trägt. Gleiches gilt für die anatomisch irreführende 
englische Abkürzung PSD (Proximal Suspensory Desmitis), die im Kontext dieser Arbeit als 
Fesselträgerursprungserkrankung zu verstehen ist. Pathologien im Bereich des FTRU werden in der deutschen 
wie englischen Literatur fälschlicherweise oft als „Insertionsdesmopathien“ bezeichnet, anatomisch korrekt -
zumindest bezüglich der Lokalisation- ist hierfür jedoch die Bezeichnung „Origo-“ bzw. 
„Ursprungsdesmopathien“. Um „Insertionsdesmopathien“ handelt es sich bei Veränderungen im 
Ansatzbereich der Endschenkel des Fesselträgers an den proximalen Sesambeinen (Gleichbeinen) (GEBUREK 
und WISSDORF 2014). Der Terminus „Desmopathie“ jedoch ist aufgrund des zuvor dargelegten strukturellen 
Aufbaus des FTR streng genommen unzutreffend und soll deshalb im Folgenden vermieden werden. Die 
Begriffe „Insertions-“ bzw. „Origodesmopathien“ werden ersetzt durch „Erkrankungen im Ansatz- bzw. 
Ursprungsbereich“. 
Anhand histologischer und rasterelektronenmikroskopischer Untersuchungen konnte WEILER (2000) zeigen, 
dass der FTRU beim adulten Pferd vierzonal aufgebaut ist, wobei sich Knochengewebe, eine mineralisierte 
und eine nicht mineralisierte chondroide Zone sowie eine Kollagenfaserzone unterscheiden lassen. Dabei 
zeigen sich die Muskelfasern in sämtlichen Schnittebenen mit Hilfe einer sehr kurzen Endsehne im 
Knochengewebe verankert. Auch wenn diese im Bereich des FRTU vorhandenen verschiedenartigen 
Gewebsanteile eine für die Anforderungen des Pferdes phylogenetisch optimierte Gewebsarchitektur 
darstellen, scheint diese insbesondere im Falle einer intensiven sportlichen Nutzung den damit verbundenen 
biomechanischen Anforderungen häufig nicht gerecht werden zu können. Damit begünstigt die Vierzonalität 
im Bereich des FTRU aufgrund ihrer geweblichen Zusammensetzung die Entstehung einer Erkrankung in 
diesem Bereich (WEILER 2000). Die anatomischen Verhältnisse im Bereich des FTRU der Vorder- und 
Hintergliedmaße haben weitreichende Konsequenzen bezüglich des klinischen Erscheinungsbildes, der 
Therapie und der Prognose der PSD, die Läsionen im proximalen Drittel des Metatarsus (DYSON 1991, 1994, 
1995, 2007a) bzw. Metakarpus (DYSON 1991, 2007a) umfasst. 
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2.3.3 Klinisches Erscheinungsbild der PSD  
Vordergliedmaße  
Die akute PSD am Vorderbein ist gekennzeichnet durch einen plötzlichen Lahmheitsbeginn, wobei die 
Lahmheit auffallend kurzlebig sein und bei fehlender starker Belastung innerhalb eines Zeitraumes von 24 
Stunden wieder verschwinden kann (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003), weshalb 
der Ermittlung der Vorgeschichte in diesen Fällen eine besondere Bedeutung zukommt (DYSON 2000, 
DYSON und GENOVESE 2003). Eine Persistenz der Lahmheit ist bei Pferden mit chronischen Verletzungen 
möglich (DYSON und GENOVESE 2003). Der Grad der Lahmheit variiert von gering- bis mittelgradig und 
ist selten hochgradig, außer bei erheblichem Schaden (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und 
GENOVESE 2003) oder im Falle einer Beteiligung der Enthese (DYSON 2007a, 2007b). In der Regel erfolgt 
durch Ruhe eine schnellere Besserung der Lahmheit an der Vordergliedmaße im Vergleich zur 
Hintergliedmaße (LISCHER et al. 2006). Im Falle eines bilateralen Auftretens der PSD ist weniger eine 
offenkundige Lahmheit als vielmehr eine Veränderung im Gangbild, etwa im Sinne eines Aktionsverlustes, 
auffällig (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003), wodurch die klinische Erkennung 
zusätzlich erschwert wird (LISCHER et al. 2006). Üblicherweise zeigt sich die Lahmheit verstärkt auf 
weichem Boden, vor allem wenn sich das betroffene Bein auf der Zirkelaußenseite befindet (DYSON 2000, 
2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003; LISCHER et al. 2006; DYSON et al. 2007), insbesondere im 
Mitteltrab bzw. starken Trab (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003). Bei einer nur 
subtilen Ausprägung der Lahmheit ist sie leichter für den Reiter fühlbar als für den Beobachter sichtbar 
(DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003). Manchmal zeigt sich die Lahmheit 
ausschließlich während des Reitens, vereinzelt auch mit dem betroffenen Bein auf der Zirkelinnenseite 
(DYSON 2007a, 2007b). In der akuten Verletzungsphase können Entzündungszeichen in Form eines 
geringfügigen Ödems im Bereich des proximalen Metakarpus, sowie lokalisierte Wärme und eine vermehrte 
Füllung der V. medialis palmaris vorliegen, jedoch können diese Symptome auch nur temporär vorhanden sein 
oder ganz fehlen (DYSON 1991, 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003). Des Weiteren können 
eine Druckempfindlichkeit des proximalen FTR palmar am Metakarpus III (DYSON 1991, 2007a, 2007b; 
DYSON und GENOVESE 2003) sowie Schmerzen bei der passiven Extension und Protraktion der Gliedmaße 
bestehen (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003). Die Druckprobe im Bereich des 
FTRU ist jedoch mit Vorsicht zu interpretieren, da sie auch bei Pferden ohne klinisch nachweisbare Schäden, 
möglicherweise aufgrund eines Reflexes (BINGOLD 2016, persönliche Kommunikation) positiv ausfallen 
kann. Folglich ist diese lediglich im Falle einer nur einseitigen Reaktion aussagekräftig. 
 
Hintergliedmaße 
Der Beginn der Lahmheit beim Vorliegen einer PSD am Hinterbein kann entweder plötzlich oder schleichend 
erfolgen, der Lahmheitsgrad kann dabei gering- bis hochgradig sein (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003), wobei einige Pferde eher eine Leistungsminderung statt einer offensichtlichen Lahmheit 
zeigen (DYSON und GENOVESE 2003; DYSON 2007a). Die Lahmheit kann -im Gegensatz zum Vorderbein- 
auch bei Boxenruhe persistieren und hochgradig bleiben (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003), 
vermutlich in Folge eines Kompartmentsyndroms sowie einer Druckeinwirkung auf die angrenzenden 






der Erstuntersuchung und dem Auffinden von sekundären röntgenologischen Veränderungen auch bei 
gesunden Pferden ist ein subklinisches Vorbestehen einiger Läsionen wahrscheinlich (DYSON 2000, 2007a; 
DYSON und GENOVESE 2003). Am Hinterbein besteht eine höhere Inzidenz für bilaterale Läsionen als am 
Vorderbein, welche sich klinisch -ähnlich zum Vorderbein- zumeist in Form eines Aktionsverlustes zeigen 
(DYSON 2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003). Vergleichbar zur Vordergliedmaße kann die 
Lahmheit auf dem Zirkel an der Longe offensichtlicher sein, aber an der Hintergliedmaße wird die Lahmheit 
nicht notwendigerweise durch das Führen des betroffenen Beines auf der Zirkelaußenseite verstärkt (DYSON 
und GENOVESE 2003; DYSON 2007a). In akuten Fällen können Befunde wie lokalisierte Wärme, 
Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit des geschädigten FTRU zu erheben sein (DYSON 1991, 2000, 
2007a; DYSON und GENOVESE 2003), aber häufig fehlen diese klinischen Anzeichen (DYSON 1991, 1995, 
2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003). Die Lahmheit ist des Öfteren charakterisiert durch eine 
reduzierte Höhe der Gliedmaße in der Flugphase, eventuell in Verbindung mit einem intermittierenden 
Zehenschleifen, und die kraniale Schrittphase kann verkürzt sein (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003). Wie häufig im Falle von Lahmheiten der Hintergliedmaßen sind selbige oft deutlicher 
unter dem Reiter sichtbar, vor allem während des Einsitzens diagonal des betroffenen Beines (DYSON 2000, 
2007a; DYSON und GENOVESE 2003). 
 
Im Allgemeinen können häufig sowohl am Vorder- (DYSON 1991) als auch am Hinterbein (DYSON 1991; 
HUGHES et al. 2007) lokalisierende klinische Anzeichen fehlen (DYSON 1991) bzw. nur in geringem 
Ausmaß vorhanden sein (LISCHER et al. 2006), insbesondere im Falle von chronischer Lahmheit oder einer 
Ruhephase unmittelbar nach Beginn der Lahmheit (DYSON 1991). Insbesondere in diesen Fällen ist eine 
Lokalanästhesie essentiell zur Lokalisation der Schmerzquelle (DYSON 1991; HUGHES et al. 2007). Beim 
Vorliegen von Pathologien im Bereich des FTRU zeigen die betroffenen Pferde oftmals einen Wendeschmerz 
sowie eine Verstärkung der Lahmheit auf weichem Boden. Nach einem akuten Trauma führt die Ruhigstellung 
häufig zu einer Besserung, aber bei erneuter Belastung kommt es zu einem wiederholten Auftreten der 
Lahmheit, wobei sich diese Rezidivgeschehen über viele Monate hinziehen können (HUSKAMP und 
NOWAK 1988). Vom Krankheitsbild der PSD sind Pferde aller Altersgruppen und Disziplinen betroffen 
(DYSON und GENOVESE 2003; DYSON 2007a, 2007b). Ein Risiko besteht insbesondere für junge 
Dressurpferde mit einem exaltierten Gangbild und für ältere, in höheren Klassen eingesetzte Turnierpferde 
(DYSON 2007a, 2007b) bzw. vor allem für höherklassige Dressurpferde (DYSON und GENOVESE 2003). 
Da die PSD eine verbreitete Kompensationskrankheit darstellt, ist eine Untersuchung des kompletten Pferdes 
obligat, um andere mögliche Lahmheitsursachen nicht zu übersehen (DYSON und GENOVESE 2003; 
DYSON 2007a). Des Öfteren kann es zu einem gemeinsamen Auftreten von PSD und Hufproblemen kommen, 
wobei etwaige Imbalancen des Hufes prädisponierend für die Entstehung einer PSD wirken können (DYSON 
2007a).  
 
2.3.4 Sonographische Untersuchung 
Die ultrasonographische Untersuchung ist essentiell für die exakte Diagnose des Vorliegens einer PSD 
(DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003). Dabei sollte die betroffene Gliedmaße -im 
Seitenvergleich mit der kontralateralen Gliedmaße (DYSON 1991, 2000; DYSON und GENOVESE 2003) 
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zur Einstufung der Signifikanz von subtilen Läsionen (LISCHER et al. 2006)- am Vorder- wie Hinterbein 
sowohl mittels Transversal- als auch Longitudinalschall untersucht werden (DYSON 1991, 2000; DYSON 
und GENOVESE 2003). Die Messungen der Querschnittsfläche (CSA) des FTR sind sehr wichtig (DYSON 
2000; DYSON und GENOVESE 2003), da insbesondere in akuten Fällen von PSD die Vergrößerung des FTR, 
in Form einer typischen Auflockerung und Schwellung seiner Struktur (HUSKAMP und NOWAK 1988), die 
einzige sonographisch aufzufindende Veränderung darstellen kann (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON 
und GENOVESE 2003). Im akuten Stadium können die sonographischen Befunde nur sehr subtil sein, sodass 
eine nach 10-14 Tagen (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003) bzw. nach 2-4 Wochen 
(DYSON 1991; LISCHER et al. 2006) durchgeführte Nachuntersuchung zur Bestätigung der Diagnose 
hilfreich sein kann (DYSON 2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003; LISCHER et al. 2006). 
Insbesondere beim Vorliegen einer bilateralen PSD-Pathologie können die Veränderungen innerhalb des 
FTRU der Gliedmaße mit dem geringeren Lahmheitsgrad sehr unterschwellig bzw. überhaupt nicht 
sonographisch sichtbar sein (DYSON 2007a, 2007b). Es gilt immer die geringere Echogenität des 
Muskelgewebes im Vergleich zum Sehnengewebe sowie das zweiköpfige Erscheinungsbild des FTRU zu 
beachten (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003). Dabei kann der am weitesten proximal gelegene 
Anteil des FTRU im Longitudinalschall an seiner Anheftung am Röhrbein des Vorder- wie Hinterbeines 
physiologisch weniger echogen als in weiter distal gelegenen Abschnitten erscheinen, was nicht mit einer 
Läsion verwechselt werden darf (DYSON 1991) und der in diesem Bereich schwierigen senkrechten 
Ausrichtung des Schallkopfs zum Faserverlauf geschuldet ist (DYSON 2000). In chronischen Fällen können 
Läsionen des FTR aufgrund des diffus hyperechogenen Erscheinungsbildes infolge einer Fibrosierung leicht 
übersehen werden (DYSON 2007a, 2007b). Vorangegangene Verletzungen des FTR erreichen möglicherweise 
nicht wieder völlig die ursprüngliche Echogenität (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003; WHITE 
und HEWES 2008). So können gemäß WHITE und HEWES (2008) auch nach einem Splitting des FTR 
hypoechogene Bezirke bzw. Gebiete mit vergrößerter CSA zurückbleiben. Dabei ist der Grad des 
ultrasonographischen Rückgangs der Läsion zumindest teilweise korreliert mit der Chronizität des Schadens 
bei Beginn der Behandlung (DYSON 1991). Bis zum Erreichen eines sonographisch stabilen 
Erscheinungsbildes ist Ruhe angeraten (DYSON und GENOVESE 2003). Zu den in Verbindung mit PSD 
ultrasonographisch zu erhebenden Befunden zählen -allein oder auch in Kombination- die Vergrößerung der 
Querschnittsfläche (CSA) (DYSON 2000, 2007a, 2007b), was zu einer Verschmälerung des Raumes zwischen 
FTR und Röhrbeinkortex oder zwischen FTR und dem UB-TBS führen kann. Dabei erfolgt die Ausdehnung 
des FTR vornehmlich in eine dorsopalmare bzw. -plantare und seltener in eine lateromediale Richtung 
(DYSON 1991). Hierzu zählen des Weiteren die schlechte Abgrenzbarkeit der Ränder des FTR, vor allem des 
dorsalen, sowie fokale -zumeist an der Vordergliedmaße (DYSON 1991)- oder diffuse -insbesondere an der 
Hintergliedmaße (DYSON 1991)- Gebiete mit reduzierter Echogenität (DYSON 1991, 1994), fokale hypo- 
oder anechogene Core Lesions und die Auflockerung des Fasermusters. Des Weiteren lassen sich fokale 
Mineralisationen (DYSON 1994, 1995, 2000, 2007a, 2007b), die sich selten in akuten Fällen zeigen (DYSON 
2007b), sowie eine Irregularität des plantaren Kortex des Metatarsus (Mt) III (DYSON 1994, 1995) bzw. 
Enthesiophytenbildung am palmaren Kortex des Metakarpus (Mk) III feststellen (DYSON 2007a, 2007b). Der 
Grad der ultrasonographischen Abweichungen, vornehmlich das Ausmaß der betroffenen CSA und die 
proximodistale Ausdehnung der Läsion, spiegelt in der Regel den Schweregrad der Lahmheit wieder (DYSON 






Reevaluation der Diagnose erfolgen (DYSON 2007a, 2007b). BATHE (2006) führt die teilweise schlechte 
Korrelation zwischen dem Lahmheitsgrad und dem Grad an ultrasonographischen Veränderungen auf das 
weitreichende Pathologiespektrum der PSD, mit variabler Beteiligung von Knochen, der Verbindung zwischen 
Knochen und FTR sowie dem FTR selbst, zurück. Gemäß DYSON et al. (2006) ist diese Tatsache dem 
Umstand geschuldet, dass der Anteil des Schmerzes ausgehend von der Enthese oder der Beitrag des 
Knochenschmerzes nur schwierig sonographisch wie radiologisch zu erfassen ist. Vielmehr können hierbei die 
szintigraphische sowie magnetresonanztomographische Untersuchung zusätzliche Informationen liefern 
(DYSON et al. 2006).  
An der Hintergliedmaße wird die Interpretation der Ultraschallbilder erschwert durch große Gefäße 
plantarolateral des FTR, die großflächige lineare, anechogene Artefakte (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003) und insbesondere proximal hyperechogene Linien dorsal der Blutgefäße (DYSON 1994) 
in dessen Erscheinungsbild hervorrufen können (DYSON 1994). Zudem ergeben sich am Hinterbein „off-
incidence“- sowie durch das Griffelbeinköpfchen des Mt IV bedingte Artefakte (DYSON 1995). In der Regel 
ist der proximale Anteil des FTR am Hinterbein von einheitlicherer Echogenität als am Vorderbein (DYSON 
2000). Die Interpretation etwaiger pathologischer Befunde wird weiterhin erschwert durch die auch im 
physiologischen Zustand ultrasonographisch variable Morphologie des FTR im Hinblick auf Größe und Form 
bei verschiedenen Pferden und Gliedmaßen (LISCHER et al. 2006), die unter anderem erklärbar ist durch den 
variablen Muskelfasergehalt des FTR bei unterschiedlichen Pferden (DYSON et al. 1995). Bei PSD am 
Hinterbein finden sich weniger häufig fokale anechogene Gebiete als vielmehr eine Vergrößerung des FTR 
mit schlechter Demarkation seiner Ränder, insbesondere des dorsalen (DYSON 2007a), sowie eine diffuse 
Reduktion der Echogenität der teilweisen oder kompletten Querschnittsfläche. Außerdem tritt am Hinterbein 
häufiger eine ektopische Mineralisation als am Vorderbein auf (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003). Diese Gebiete mit diffus reduzierter Echogenität am Hinterbein scheinen tendenziell für 
längere Zeit zu bestehen und mit einer wiederkehrenden Lahmheit assoziiert zu sein (DYSON 1991). Eine 
Enthesiophytenbildung zeigt sich ultrasonographisch durch eine irreguläre Knochenkontur des plantaren 
Aspekts des Mt III (DYSON 1995, 2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003).  
Bei einigen Pferden, vor allem beim Vorliegen der später genannten anatomischen Anomalien der 
Hintergliedmaße, kann es zu einem progressiven Fortschreiten der Läsionen trotz Boxenruhe kommen 
(DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003).  
Gemäß den Erfahrungen von DYSON et al. (2006) und (2007) ist die Sonographie generell, insbesondere im 
dynamischen Bild, zur Detektion von Enthesiophyten- bzw. Knochenneubildungen im Bereich der Enthese 
sowohl palmar am Mk III sowie plantar am Mt III, sensibler als die röntgenologische Untersuchung. Trotz der 
verhältnismäßig geringen diagnostischen Sensitivität des Ultraschalls (LISCHER et al. 2006), da hierdurch 
bestimmte Strukturveränderungen des FTR nicht erkannt werden können (DYSON 2003), ist diese 
Bildgebungsmodalität in der Praxis dennoch das Diagnostikum der Wahl. In jedem Fall sind die Resultate 
vorsichtig und kritisch (LISCHER et al. 2006) sowie immer im Zusammenhang mit den klinischen Anzeichen 
und der Reaktion des Pferdes auf die durchgeführten Lokalanästhesien zu beurteilen (DYSON 1991). So 
konnten auch DYSON et al. (2017) in einer aktuellen Studie zeigen, dass die Sonographie ein verlässliches 
Diagnostikum für die Pathologie der PSD am Hinterbein darstellt. Jedoch weist sie Limitation in Bezug auf 
die Erkennung der Adhäsionsbildung zwischen dem FTR und benachbarten Strukturen auf, die bei manchen 
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Pferden die wiederkehrende Lahmheit nach einer durchgeführten Neurektomie und Fasziotomie erklären kann 
(DYSON et al. 2017). 
 
2.3.5 Röntgenologische Untersuchung  
Im akuten Stadium der PSD zeigen sich am Vorderbein für gewöhnlich keine (DYSON 2000; DYSON und 
GENOVESE 2003) bzw. nur selten röntgenologische Veränderungen des Röhrbeins, außer im Falle eines 
Rezidivs einer früheren Verletzung (DYSON 1991) oder bei Avulsionsfrakturen im Bereich des FTRU 
(LISCHER et al. 2006). Vergleichbar zur Vordergliedmaße können in einigen akuten Fällen von PSD an der 
Hintergliedmaße ebenfalls keine radiologischen Befunde erhoben werden (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003). Frühestens 2-3 Wochen nach erfolgtem Trauma sind erste Verschattungen bzw. 
Osteophytenbildungen zu erkennen, die sich, ausgehend vom Periost, zumeist ungeordnet, cirrusförmig oder 
wolkig darstellen, wobei im weiteren Verlauf aus den Osteophyten die Bildung von Exostosen im Bereich der 
Enthese erfolgt (HUSKAMP und NOWAK 1988). Das Trabekelmuster des subchondralen Knochens des 
palmaren bzw. plantaren Aspekts des Röhrbeins zeigt in der lateromedialen Ebene physiologischerweise eine 
proximodistale Ausrichtung, bei PSD ist diese schräger und rauer bzw. grobkörniger, mit oder ohne 
gleichzeitigem Vorliegen einer Sklerose (DYSON 1991). In chronischen Fällen von PSD kann in der 
dorsopalmaren (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003) sowie -plantaren (LISCHER et al. 2006) 
Aufnahme eine erhöhte Opazität im Bereich des proximalen Mk III (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 
2003) und Mt III als verstärkte Sklerosierung der Trabekel (LISCHER et al. 2006) zu sehen sein, wobei diese 
Sklerose an der Vorderliedmaße ausnahmslos (DYSON und GENOVESE 2003) bzw. überwiegend (DYSON 
et al. 1995) medial zu finden ist (DYSON et al. 1995; DYSON und GENOVESE 2003). An der 
Hintergliedmaße hingegen zeigt sich die erhöhte Opazität -im Gegensatz zum Vorderbein- oft im 
proximolateralen Bereich des Mt III deutlicher (DYSON 1994, 1995, 2000, 2007a; DYSON et al. 1995; 
DYSON und GENOVESE 2003). Die lateromediale Projektion kann eine subkortikale Sklerose 
proximopalmar (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003) bzw. proximoplantar (DYSON 2000, 2007a; 
DYSON und GENOVESE 2003) am Röhrbein sowie eine Veränderung des proximoplantaren 
Trabekelmusters durch endosteale Knochenneubildungen zeigen, die sich bis zu 4 cm in proximodistaler 
Richtung erstrecken können. Der Kortex selbst kann verdickt sein und weiterhin plantar (DYSON 2000, 2007a; 
DYSON und GENOVESE 2003) bzw. palmar (DYSON 1991; DYSON et al. 1995) eine 
Enthesiophytenbildung aufweisen. Bei hochgradiger Enthesiophytenbildung ist diese auch in der 
lateromedialen Projektion als Opazität des palmaren bzw. plantaren Aspekts des Röhrbeins, jedoch überlagert 
von den beiden Griffelbeinen, zu erkennen (DYSON 1991). Avulsionsfrakturen des proximopalmaren bzw. -
plantaren Mk III bzw. Mt III am FTRU sind für gewöhnlich röntgenologisch, am besten in der dorsopalmaren 
bzw. -plantaren Projektion, als „ausgestanzt“ erscheinende Areale im Knochen oder als sichelförmige 
transparente Linien sichtbar (DYSON 2003).  
Die Inzidenz von radiologisch zu erhebenden Befunden im Rahmen der PSD ist an der Hintergliedmaße höher 
als an der Vordergliedmaße (DYSON et al. 1995). Auch in der Studie von DYSON (1991) traten die 
röntgenologisch feststellbaren Abweichungen häufiger und schwerwiegender bei PSD an der Hintergliedmaße 
auf und schienen mit einer vorsichtigen Prognose verknüpft. Diese Tatsache könnte die Chronizität der 






Sichtbarwerden einer Lahmheit oder Leistungsminderung des betroffenen Pferdes, bestehen könnte (DYSON 
1994; DYSON et al. 1995). Auch nach einer Untersuchung von DYSON (1991) sind röntgenologische 
Veränderungen vor allem bei einem längeren Vorbestehen der Lahmheit nachweisbar, wobei auch die 
sekundären Knochenveränderungen am Vorderbein eine vorsichtigere Prognose nach sich ziehen (DYSON 
2000; DYSON und GENOVESE 2003). 
Die Diagnose der PSD sollte jedoch niemals auf der Röntgenuntersuchung als alleinigem Diagnostikum 
basieren, da auch gesunde Pferde sklerotische Veränderungen im Bereich des proximalen Mt III (DYSON 
2000; DYSON und GENOVESE 2003) bzw. des proximalen Mk III (DYSON 2007a) aufweisen können, die 
bei chronisch aktiver PSD tendenziell ausgeprägter sind (DYSON 2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 
2003). Neben einem Zufallsbefund kann die in der dorsopalmaren bzw. -plantaren Projektion erhöhte Opazität 
des proximalen Röhrbeins, welche häufiger am Hinter- als am Vorderbein aufzufinden ist, aber auch 
hinweisend sein auf einen vorherigen Knochenstress im Bereich des FTRU (DYSON et al. 2006). Die 
radiologische Untersuchung bei PSD am Vorder- (DYSON 2007b) sowie Hinterbein (LISCHER et al. 2006; 
DYSON 2007b) spielt aber eine wichtige differentialdiagnostische Rolle zum Ausschluss von 
Avulsionsfrakturen am FTRU des Mk III (DYSON 2007b) und des Mt III (LISCHER et al. 2006; DYSON 
2007a), zur Identifikation von Stressfrakturen des palmaren (DYSON 2007b) bzw. -seltener auftretend 
(DYSON 2007a)- des plantaren Röhrbeinkortex (LISCHER et al. 2006; DYSON 2007a) sowie um arthritische 
Gelenkveränderungen und Frakturen bzw. Knochenzubildungen an den Griffelbeinen auszuschließen. Des 
Weiteren sind röntgenologisch auch etwaige dystrophische Verkalkungen innerhalb des FTR darstellbar 
(LISCHER et al. 2006).  
 
2.3.6 Szintigraphische Untersuchung  
Die Szintigraphie ist nicht als sensitives Diagnostikum zur Diagnosestellung der PSD anzusehen (DYSON und 
GENOVESE 2003; DYSON et al. 2007), da negative Szintigraphiebefunde das Vorhandensein einer PSD-
assoziierten Pathologie nicht ausschließen (DYSON 2000, 2003; DYSON und GENOVESE 2003; DYSON et 
al. 2006). Sie kann jedoch zusätzliche Informationen über den Knochenturnover im Bereich des FTRU liefern 
(DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003). Eine erhöhte Anreicherung proximal am Mk III findet sich 
für gewöhnlich bei Pferden mit einem akuten Lahmheitsbeginn und ist hinweisend auf ein längeres 
Vorbestehen der Lahmheit, wobei die Annahme besteht, dass das Remodeling des Knochens im Bereich des 
FTRU und die damit verbundenen Schmerzen zur Lahmheit führen (DYSON et al. 2006). Das Vorhandensein 
und die Intensität der Anreicherung bei PSD scheinen aber weder gut korreliert mit der Schwere sowie der 
Dauer der zugrunde liegenden Verletzung (DYSON 2003), wobei nach LISCHER et al. (2006) das 
Speichermuster der radioaktiven Verbindungen jedoch zumindest eine gewisse Altersschätzung der Läsion 
erlaubt, noch besteht an der Vorder- oder Hintergliedmaße eine Korrelation zwischen den radiologisch 
festgestellten Veränderungen und der radiopharmazeutischen Aufnahme (DYSON et al. 2006, 2007). Eine 
intensive Anreicherung in Kombination mit nur geringgradigen sonographischen Befunden kann hinweisend 
sein auf eine vornehmlich im Bereich der Enthese lokalisierte Verletzung bzw. auf eine dominierende 
Knochenschmerzpathologie (DYSON et al. 2006). Neben der Erkennung von Avulsionsfrakturen kann die 
Szintigraphie weiterhin hilfreich sein, um andere Knochenpathologien im Bereich des FTRU, wie etwa 
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Mikrofissuren der palmaren bzw. plantaren Kompakta des Röhrbeins sowie Exostosen oder Fissuren der 
Griffelbeine, zu erkennen (LISCHER et al. 2006). 
 
2.3.7 Magnetresonanztomographische Untersuchung   
Die Untersuchung mittels MRT zeichnet sich durch eine hohe Empfindlichkeit (LISCHER et al. 2006) sowie 
ein vergleichsweises hohes Auflösungsvermögen aus (SCHULZE und BUDRAS 2008), sodass sie 
hochwertige strukturelle Detailinformationen in Lokalisationen mit komplexen Gewebszusammensetzungen 
liefert, wie sie auch im Bereich des FTRU vorzufinden sind (SCHULZE und BUDRAS 2008). Daher spielt 
sie eine wichtige Rolle in der Frühdiagnostik (LISCHER et al. 2006; BROKKEN et al. 2007). Die sehr hohe 
diagnostische Sensitivität dieser Untersuchungsmethode (LISCHER et al. 2006) übertrifft die der 
sonographischen Darstellung (BISCHOFBERGER et al. 2006; BROKKEN et al. 2007), ist darüber hinaus 
weniger artefaktanfällig als die Sonographie (BISCHOFBERGER et al. 2006), und stellt damit eine wertvolle 
Wissenserweiterung für Pathologien im Bereich des FTRU dar (BATHE 2006). Die Läsionen des FTR sind 
magnetresonanztomographisch charakterisiert durch eine Vergrößerung des betroffenen Anteils sowie durch 
eine erhöhte (intermediäre) Signalstärke innerhalb dessen Struktur, eventuell mit begleitender 
periligamentöser Flüssigkeitsansammlung. Generell stellen sich die pathologischen Veränderungen in einem 
größeren Ausmaß als im Rahmen der sonographischen Untersuchung dar (DYSON 2007a). Weiterhin ist die 
Darstellung mittels MRT nützlich zur Abklärung gleichzeitig vorliegender Knochenpathologien (DYSON 
2007a; BROKKEN et al. 2007) insbesondere bei Pferden, deren sonographisch erhobene Befunde nicht mit 
dem jeweiligen Lahmheitsgrad korrespondieren. Bei den meisten dieser Pferde zeigt sich eine erhöhte 
Anreicherung im Bereich des FTRU, dabei ermöglicht die magnetresonanztomographische Darstellung eine 
exaktere Abschätzung des Grades der Knochenbeteiligung im Vergleich zu anderen Diagnostika (BATHE 
2006). Ferner eignet sich die MRT-Untersuchung zur Diagnose von gleichzeitigen Syndesmopathien der 
palmaren bzw. plantaren Röhr- bzw. Griffelbeine (DYSON 2007a). Darüber hinaus kann das MRT als 
Diagnostikum nützlich sein zur Detektion von Adhäsionen zwischen Exostosen der Griffelbeine und dem FTR 
an der Vordergliedmaße, die ultrasonographisch schwierig zu erkennen sind und sich insbesondere bei einem 
chronischen PSD-Geschehen entwickeln. Klinische Relevanz besitzen die festgestellten Exostosen des Mk II 
möglicherweise insofern, als dass sie zu einer sekundären Erkrankung des FTR und damit zu chronischen oder 
rezidivierenden Lahmheiten führen können (ZUBROD et al. 2004). 
 
Schlussendlich liefert die Kombination einer röntgenologischen, ultrasonographischen und szintigraphischen 
Untersuchung die meisten Informationen über die mit dem Krankheitsbild der PSD assoziierten pathologischen 
Prozesse im Bereich des FTRU. Diese ist insbesondere dann angeraten, wenn der Lahmheitsgrad des 
betroffenen Pferdes nicht mit dem Grad der sonographisch festgestellten Läsion übereinstimmt (DYSON et al. 
2007). Zusammenfassend betrachtet bleibt das Krankheitsbild der PSD, vor allem an der Hintergliedmaße des 








2.3.8 Innervation des FTRU 
Vordergliedmaße  
Der proximale Anteil des FTR des Vorderbeines wird innerviert vom tiefen Ast des lateralen Palmarnervs 
(Ramus profundus des N. palmaris lateralis), der Fasern des N. ulnaris und -zu einem geringeren Anteil 
(GIBSON und STEEL 2002)- auch des N. medianus enthält (MUYLLE et al. 1998; GIBSON und STEEL 
2002) und auf Höhe des Interkarpalgelenks aus dem N. palmaris lateralis entspringt (MUYLLE et al. 1998). 
Auf Höhe des os carpi accessorium enthält der N. palmaris lateralis Fasern des Ramus palmaris nervi ulnaris 
und des lateralen palmaren Astes des N. medianus (MUYLLE et al. 1998; STASHAK und WISSDORF 2008). 
Folglich reicht ein Block des N. ulnaris proximal des os carpi accessorium nicht aus, um den gesamten FTR 
zu anästhesieren (MUYLLE et al. 1998).  
Die medialen und lateralen palmaren Metakarpalnerven (Nn. metacarpales palmares), die den FTR 
hauptsächlich innervieren und axial der beiden Griffelbeine verlaufen (MUYLLE et al. 1998), entspringen aus 
dem tiefen Ast des lateralen Palmarnervs (MUYLLE et al. 1998; LISCHER et al. 2006; STASHAK und 
WISSDORF 2008), direkt distal des os carpi accessorium (BASSAGE und ROSS 2003). Der N. metacarpalis 
palmaris medialis enthält nur Fasern des N. medianus, wohingegen der proximale Ast des tiefen Astes und der 
N. metacarpalis palmaris lateralis zugleich Fasern des N. medianus und des N. ulnaris enthalten (MUYLLE et 
al. 1998). 
Der tiefe Ast des lateralen Palmarnervs verläuft zusammen mit dem N. palmaris lateralis innerhalb des 
Retinaculum flexorum des Karpus. Ausgehend von diesem erstreckt sich der tiefe Ast zwischen dem Röhrbein 
und dem FTR nach distal. Der N. palmaris lateralis verläuft entlang der lateralen Kante der OBS (MUYLLE 
et al. 1998). Der distale Anteil des FTR erhält zusätzliche Innervation von den palmaren Ästen des N. medianus 
(GIBSON und STEEL 2002). 
 
Hintergliedmaße 
Der tiefe Ast des lateralen Plantarnervs (Ramus profundus des N. plantaris lateralis) stellt den gemeinsamen 
Ursprung der medialen und lateralen plantaren Metatarsalnerven (Nn. plantares metatarsales) dar (LISCHER 
et al. 2006; BATHE 2007, 2012), die die sensorische Innervation des FTRU gewährleisten (BATHE 2007, 
2012). Dieser tiefe Ast des lateralen Plantarnervs, der in 5 % der Fälle eine Aufzweigung besitzt (DYSON und 
MURRAY 2012), die auch von HUGHES et al. (2007) etwa 10 mm distal des ersten Astes nachgewiesen 
wurde. Er spaltet sich vom lateralen Plantarnerv (N. plantaris lateralis), der aus dem N. tibialis entspringt 
(BASSAGE und ROSS 2003), im Mittel 30 mm proximal des Kopfes des Mt IV ab, um durchschnittlich 17 
mm distal des Griffelbeinköpfchens in den proximalen FTR einzutreten. Die Existenz dieses zweiten tiefen 
Astes des lateralen Plantarnervs wurde bisher in der Literatur nicht beschrieben und muss bei der Durchführung 
einer Neurektomie entsprechende Beachtung finden (HUGHES et al. 2007). 
 
2.3.9 Diagnostische Anästhesien  
In vielen Fällen ist die Lahmheitsuntersuchung angewiesen auf die Durchführung von Leitungsanästhesien zur 
Isolation der Schmerzquelle(n) (DYSON und ROMERO 1993). Diese ermöglichen die Lokalisation der 
Lahmheitsursache in vielen Fällen auch dann, wenn im Vorfeld sowohl die palpatorische als auch die 
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sonographische Untersuchung keine Ergebnisse liefern (HUSKAMP und NOWAK 1988). Insbesondere die 
komplexe Lokalisation des FTRU erfordert eine gute diagnostische Aufarbeitung mittels bildgebender 
Verfahren sowie genaue Anatomiekenntnisse (LISCHER et al. 2006). Darüber hinaus ist es wichtig, die 
Ergebnisse der Lokalanästhesien am Vorder- wie Hinterbein immer kritisch und im Zusammenhang mit dem 
klinischen Erscheinungsbild sowie dem Lahmheitsmuster zu bewerten (DYSON 2000, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003). Die detaillierten Ausführungen zur Durchführung der Leitungsanästhesien im Zuge der 
PSD am Vorder- wie Hinterbein übersteigen den Rahmen dieser Arbeit. Diesbezüglich wird auf die 
entsprechende Fachliteratur verwiesen (vgl. WISSDORF et al. 2010).  
 
2.3.10 Begleitoperationen zur Osteostixis: Faziotomie, Neurektomie und Splitting 
Auch wenn die konservative Therapie und Ruhe nach wie vor die Eckpfeiler der Behandlung von Sehnen- und 
Banderkrankungen darstellen, spielt die chirurgische Intervention insbesondere beim Bestehen einer PSD am 
Hinterbein eine wichtige Rolle, da diese bei konservativer Therapie die schlechteste Prognose aller Sehnen- 
und Banderkrankungen aufweist (BATHE 2008). So konnten nach konservativer Therapie in Form von Ruhe, 
teilweise in Verbindung mit kontrollierter Bewegung, Hufkorrektur, gegebenenfalls mit Verwendung von 
Eiereisen, systemischer Gabe nichtsteroidaler Antiphlogistika (NSAID), auch in Kombination mit diversen 
lokalen Infiltrationen in einer Studie von DYSON (1995) lediglich 14 % der Pferde mit einer PSD der 
Hintergliedmaße sportlich wiederhergestellt werden. In diesem Zusammenhang ist insbesondere die trotz 
Boxenruhe persistierende Lahmheit der Hintergliedmaßen bemerkenswert, die ungewöhnlich für eine primäre 
Weichteilverletzung ist (DYSON 2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003). Diese Persistenz der 
Lahmheit im Zuge einer PSD an der Hintergliedmaße (DYSON 2000; BATHE 2007, 2008, 2012) resultiert 
vermutlich aus den anatomisch sehr engen Platzverhältnissen im Bereich des FTRU am Hinterbein (MÜLLER-
KIRCHENBAUER et al. 2001; BATHE 2007; TÓTH et al. 2008), bedingt durch die knöcherne Begrenzung 
durch das Röhr- bzw. die Griffelbeine (DYSON 1995) sowie die oberflächliche und tiefe Faszie am FTRU 
(MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001), insbesondere bei einer pathologischen Vergrößerung des FTR 
(DYSON 1995). Die Schwellung des proximalen Anteils des FTR zieht ein lokales Kompartmentsyndrom 
(DYSON 2000; MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001; BATHE 2007, 2012; DYSON 2007a; TÓTH et al. 
2009; AVELLA und SMITH 2011) bzw. ein Entrapment (TÓTH et al. 2008) im Bereich des FTRU nach sich. 
Dieses lässt sich anhand der postmortal nachgewiesenen Veränderungen innerhalb des FTR, in Form einer 
bereits makroskopisch sichtbaren Vergrößerung mit gleichzeitiger Verdickung der ihn umgebenden Faszie und 
der periligamentösen Gewebe, insbesondere im plantaren Bereich, nachvollziehen. Des Weiteren lassen sich 
histopathologisch im Zuge dessen innerhalb des FTR Bereiche von Hyper- bzw. Azellularität, Ablagerungen 
in Form von Hämosiderin, Fibrose, Hyalinisierung des Kollagens, vermehrtes Auftreten fibröser Septen, einige 
dieser mit Blutgefäßen, Neovaskularisation sowie chondroide Metaplasien erkennen. Bedingt durch die 
Kompression zeigen die Nn. metatarsales plantares histopathologisch eine Verdickung des Peritendineums, 
perineurale Fibrose, Reduktion oder Fehlen von Nervenfasern sowie Renaut-Körperchen (DYSON 2000, 
2007a). Das Kompartmentsyndrom bewirkt durch die Kompression der plantaren Metatarsalnerven (DYSON 
2000; BATHE 2007) einerseits eine chronische lokale Nervenirritation (BATHE 2007), Neuritis (BATHE 
2006, 2012; DYSON 2007a) bzw. eine Neuropathie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs (TÓTH et al. 






Kapillaren innerhalb der Nervenfaserbündel (TÓTH et al. 2009). Außerdem schränkt das 
Kompartmentsyndrom die Durchblutung des hypotrophen Gewebes sowie dessen Umgebung und damit auch 
die Heilungsprozesse in diesem Bereich ein (MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001). Die histologisch 
sichtbaren Nervenveränderungen, die in einer Studie von TÓTH et al. (2008) vergleichbar auch innerhalb des 
tiefen Astes des lateralen Plantarnervs nachgewiesen wurden, legen den Verdacht nahe, dass die 
Nervenkompression zumindest teilweise verantwortlich ist für die mit PSD assoziierte Lahmheit sowie das 
schlechte Ansprechen der betroffenen Pferde auf Ruhe und damit allgemein für den hartnäckigen Charakter 
der PSD am Hinterbein (TÓTH et al. 2008). Die assoziierte Neuropathie besteht trotz Ruhe weiterhin und kann 
damit den mit PSD verbundenen chronischen Schmerz sowie die Lahmheit erklären (TÓTH et al. 2009). Nach 
BATHE (2012) hat Ruhe als alleinige Behandlungsmethode mit einer Erfolgsrate von lediglich 20 % eine 
schlechte Prognose beim Vorliegen einer PSD an der Hintergliedmaße. Auch BATHE (2012) sieht die Gründe 
für die Persistenz der Lahmheit trotz langer Rekonvaleszenz und augenscheinlicher Heilung des FTR bei PSD 
am Hinterbein in einem lokalen Kompartmentsyndrom und einer assoziierten Neuritis. LABENS et al. (2010) 
merken diesbezüglich an, dass die Neuropathie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs auch unabhängig 
von strukturellen Veränderungen des proximalen FTR auftreten kann, da sie in ihrer Studie ebenso 
histologische Veränderungen innerhalb des Nervs der nicht betroffenen Hintergliedmaße nachweisen konnten. 
Diese Neuropathie könnte auch die Lahmheit bei Pferden mit Schmerzen ausgehend vom proximoplantaren 
Bereich, deren FTR sich im MRT strukturell intakt darstellt, erklären (LABENS et al. 2010). 
In der chronischen Schmerzhaftigkeit trotz ausgedehnter Ruhe sieht DYSON (2007a) ein Markenzeichen der 
PSD, insbesondere am Hinterbein, wobei bei manchen Pferden auch Schmerzen ausgehend von der Enthese 
zur Lahmheit beitragen können. Gemäß DYSON (2007a) ist es unbekannt, ob neurogene Schmerzen, ähnlich 
wie in der Humanmedizin, eine Rolle im Krankheitsgeschehen der chronischen equinen PSD spielen, und ob 
die in Bezug auf den Menschen aufgestellte Hypothese, eine neurogene Entzündung könne chronische 
Schmerzen verursachen, auch auf die Pferdemedizin übertragbar ist. Aufgrund der in der Studie von TÓTH et 
al. (2008) nachgewiesenen, chronisch degenerativen Veränderungen des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs 
bei PSD vermuten auch LABENS et al. (2010) assoziierte neurogene Schmerzen im Zuge dieses 
Krankheitsprozesses. Infolge der kompressionsbedingten Schädigung der benachbarten plantaren 
Metatarsalnerven, mit der wahrscheinlichen Folge von persistierendem Schmerz sowie Lahmheit, liegt der 
Fokus bei einer PSD-Pathologie am Hinterbein auf der frühen Diagnosestellung und Therapie des vergrößerten 
FTR und einer Reduktion der Entzündung (DYSON 1995). So empfehlen einige Autoren in akuten Fällen von 
PSD eine lokale Infiltration des FTRU mit Kortikosteroiden zur Entzündungshemmung und damit zum 
Rückgang der Schwellung, um der Entwicklung eines Kompartmentsyndroms frühzeitig vorzubeugen 
(DYSON 2000, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003). 
Die Fasziotomie der tiefen laminaren plantaren metatarsalen Faszie, die den FTRU überlagert und zwischen 
den beiden Griffelbeinen verläuft (BATHE 2007), bewirkt eine Dekompression (BATHE 2006, 2007, 2008, 
2012; TÓTH et al. 2009; AVELLA und SMITH 2011), deren Effekt gemäß BATHE (2008, 2012) größer ist 
als im Zuge des perkutanen Splittings. Folglich ermöglicht die Fasziotomie, die auch dem FTR Platz verschafft 
(MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001), eine Heilung der Läsion des tiefen Astes des lateralen 
Plantarnervs (TÓTH et al. 2008) durch die Beseitigung des Kompartmentsyndroms (ROSS 2006a; TÓTH et 
al. 2008), eine Reduktion der Kompression benachbarter Nerven und sie dient zur Verbesserung der 
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Gleiteigenschaften des pathologisch vergrößerten FTR (ROSS 2006a). Damit besteht die Indikation der 
Fasziotomie in der Behandlung von therapieresistenten Erkrankungen im Ursprungsbereich des Fesselträgers 
der Hinterhand, Umfangsvermehrungen der Sehnen im proximalen metatarsalen Bereich sowie in der 
Entlastung beim Vorliegen eines Kompressionssyndroms der benachbarten Nerven (BINGOLD 2010). 
BATHE (2006) stellte aber bei der Behandlung der PSD mittels dekompressiver Fasziotomie in einigen Fällen 
keine klinisch nennenswerte Kompression fest, sodass er das Vorliegen eines Kompartementsyndroms nicht 
als einziges Problem ansieht. Auf Grundlage einer eigenen histopathologischen Studie anhand neurektomierter 
Anteile des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs ergibt sich ihm zufolge die Nervenpathologie nicht bloß aus 
der Kompression, sondern vielmehr könnte hierfür eine Neuritis aufgrund der Entzündung in dieser Region 
ursächlich sein (BATHE 2006). 
Immunhistochemisch konnte am Beispiel des retromalleolären Fettkissens der Achillessehne der Ratte gezeigt 
werden, dass dieses Fett der einzige Anteil des „Enthesen-Organs“ BENJAMIN und McGONAGLE 2001) ist, 
der bei allen Altersstufen nozizeptive Nervenendigungen aufweist und folglich bei Sehnenerkrankungen eine 
Schmerzquelle darstellen kann (SHAW et al. 2007). Diese könnte nach SHAW und BENJAMIN (2007) 
mediiert werden durch die direkte Stimulation dieser Nervenendigungen oder durch eine neurogene 
Entzündung in diesem Gebiet. Der Begriff des „Enthesen-Organs“, der von BENJAMIN und McGONAGLE 
(2001) geprägt wurde, bezeichnet in diesem Zusammenhang eine Ansammlung von Strukturen benachbart zur 
Anheftungsstelle selbst, die in funktionaler Assoziation mit der Enthese stehen (SHAW und BENJAMIN 
2007) und demnach auch eine wichtige Rolle bei der Reduktion der Spannungskonzentration an der 
Grenzfläche von Knochen und Weichteilgewebe spielen (SHAW et al. 2006; SHAW und BENJAMIN 2007), 
was zur diffusen Natur der Symptome bei Enthesiopathien beiträgt (SHAW und BENJAMIN 2007). Als 
Regionen von hoher Spannungskonzentration sind Enthesen, die infolgedessen viel größeren Belastungen als 
die dort verankerten Sehnen- oder Bandstrukturen selbst ausgesetzt sind, häufig betroffen von 
Überlastungsverletzungen (SHAW und BENJAMIN 2007). Im physiologischen Zustand weist nur das der 
Enthese benachbarte Fettkissen der Achillessehne eine Innervation auf, was immunohistochemisch im 
Nagermodell sowie auch beim Menschen nachgewiesen wurde, nicht jedoch die Enthese selbst, vermutlich 
aufgrund der hohen mechanischen Belastung des Insertionsbereiches (SHAW et al. 2006). Nach BATHE 
(2006) stellt die sich beim Vorliegen einer Pathologie entwickelnde und auch nach deren Ausheilung 
bestehenbleibende Innervation der Enthese den wahren Grund für den chronischen Schmerz bei PSD dar. 
Dieser Sachverhalt würde folglich auch die selektive Neurektomie rechtfertigen und eine Erklärung dafür 
liefern, warum so wenige mittels Neurektomie behandelte Pferde weitere Überlastungsverletzungen des FTR 
erleiden (BATHE 2006). 
Zum Beheben der PSD-bedingten Lahmheit ist nach TÓTH et al. (2009) zudem eine Neurektomie des tiefen 
Astes des lateralen Plantarnervs nötig, entweder durch die Unterbrechung der sensorischen Innervation hin 
zum geschädigten FTR oder durch die Entfernung eines schmerzhaften Nervenanteils selbst (TÓTH et al. 
2008). Ohne diese partielle Nervenexzision kann die Lahmheit auch nach Abklingen der Erkrankung des FTR 
durch die anhaltende Nervenkompression weiterhin bestehen bleiben (TÓTH et al. 2008). Nach TÓTH et al. 
(2008) führt schon die alleinige Exzision eines Teils des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs -ohne 
begleitende Fasziotomie- bei Pferden mit chronischer PSD in knapp zwei Drittel der Fälle zu einer 
Lahmheitsfreiheit. Nach den Ergebnissen von TÓTH et al. (2009) ist die alleinige Durchführung einer 






Interpretation dieser Ergebnisse ist jedoch anzumerken, dass bei der Präparation des Nervs eine zumindest 
partielle Fasziotomie unumgänglich ist. Die Hauptkomplikation ist hierbei das Persistieren der Lahmheit, 
entweder durch einen zusätzlichen tiefen Ast des N. plantaris lateralis zur Innervation des FTR (HUGHES et 
al. 2007) oder durch andere, nicht näher definierte, prä- oder postoperative Pathologien (TÓTH et al. 2009). 
Dabei stellt die Neurektomie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs eine selektivere Neurektomietechnik 
als die des N. tibialis dar (BATHE 2007, 2008). 
Nach ROSS (2006a) sollte die Neurektomie jedoch nur am Hinterbein und als letzte therapeutische Option 
durchgeführt werden, bei Pferden mit chronisch wiederkehrenden Schmerzen und ohne erhebliche 
Durchtrittigkeit sowie bei vollem Bewusstsein der Tragweite des Eingriffs. Gemäß GUASCO et al. (2013) 
kann auch die durch eine chronische PSD verursachte Lahmheit am Vorderbein durch eine Neurektomie des 
tiefen Astes des lateralen Palmarnervs beseitigt werden, falls die betroffenen Pferde nicht auf eine konservative 
Behandlung ansprechen. Laut den Autoren ist eine Neurektomie im Falle von ultrasonographisch sichtbaren 
Faserzerreißungen des proximalen FTR kontraindiziert, da in der Folge aufgrund des Verlustes der 
sensorischen Innervation die Gefahr der Progression der Läsion bzw. des vollständigen Abrisses des FTR 
besteht (GUASCO et al. 2013). 
Gemäß TÓTH et al. (2008) ist die klinische Signifikanz einer neurogenen Atrophie des FTR im Anschluss an 
eine Nervenexzision eines Segments des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs unbekannt, sie könnte jedoch 
das Risiko eines Niederbruchs dieser Struktur erhöhen, von dem anekdotenhaft berichtet wird (TÓTH et al. 
2009). Dabei sind zur Feststellung der Auswirkungen der Neurektomie auf die Integrität des FTR 
Langzeitstudien zur Ermittlung etwaiger assoziierter Komplikationen nötig (TÓTH et al. 2008). PAUWELS 
et al. (2009) zeigten histologisch, dass die Neurektomie eine neurogene Atrophie des Muskelanteils des 
proximalen FTR, der seine motorische Innervation vom tiefen Ast des lateralen Plantarnervs erhält, infolge 
des fehlenden neuralen Inputs nach sich ziehen und damit auch die postoperative Reduktion der CSA des FTR 
erklären kann. Des Weiteren scheint es im Zuge der neurogenen Atrophie zu einer Reduktion der Elastizität 
sowie der Kapazität zur Speicherung von elastischer Energie des proximalen FTR zu kommen. Es sind jedoch 
noch genauere Studien zur Untersuchung etwaiger Veränderungen der Tragfähigkeit des proximalen Anteils 
des Fesselträgers nötig. PAUWELS et al. (2009) fürchten diesbezüglich, dass der nachteilige biomechanische 
Effekt auf den FTR infolge der Atrophie das Wiederkehren von lokalisierten degenerativen Prozessen wie 
PSD begünstigen und somit eine Überlastung des betroffenen Beines aufgrund der fehlenden sensorischen 
Wahrnehmung in Verbindung mit dem möglicherweise bereits geschwächten FTR nach sich ziehen könnte. 
Nach Meinung von DYSON (2007a) ist die plantare metatarsale Neurektomie und Fasziotomie, die eigens als 
chirurgische Option zum Management von PSD am Hinterbein entwickelt wurde (BATHE 2012), die Therapie 
der Wahl bei dieser Entität, falls keine dominierende Knochenpathologie vorliegt, die Lahmheit nach der 
Anästhesie des tiefen Ast des N. plantaris lateralis beseitigt oder deutlich gebessert ist, und das Pferd eine 
physiologische Gliedmaßenkonformation aufweist. Die Wiederherstellung der Pferde erfolgt hierbei in 70 % 
der Fälle innerhalb eines postoperativen Betrachtungszeitraums von 5 Jahren (unveröffentlichte Daten, nach 
DYSON 2007a). BATHE (2008, 2012), der die Neurektomie und Faziotomie ebenso nur bei sehr gutem 
Ansprechen der Pferde auf die Anästhesie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs durchführt, berichtet von 
einer Erfolgsrate bezüglich der Wiederherstellung von 79 % (BATHE 2007, 2008) bzw. 80 % bei mehr als 
600 durchgeführten Eingriffen (BATHE 2012). HEWES und WHITE (2006) verzeichneten nach der 
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Durchführung einer Fasziotomie in Verbindung mit einem Splitting des FTRU eine Erfolgsrate von 85 % und 
betonen den mutmaßlich großen Beitrag der Fasziotomie zum Heilungserfolg. Auch WHITE und HEWES 
(2008) vermuten aufgrund der Ergebnisse von BATHE (2007), mit einer Wiederherstellungsrate von 80 %, 
einen Schlüssel zum Heilungserfolg bei PSD am Hinterbein in der Reduktion des Kompartmentdruckes infolge 
der durchgeführten Fasziotomie. LAUNOIS et al. (1999, 2003) betonen die Notwendigkeit der Kombination 
der Osteostixis mit einem Splitting im Falle einer proximalen Erkrankung des Fesselträgers assoziiert mit einer 
Avulsion des proximalen Röhrbeinkortex. Auch BATHE (2008) schildert den erfolgreichen Einsatz des 
Splittings des FTRU bei PSD zur Dekompression einer akuten Core Lesion. KEUS (2013) berichtet von einer 
Gesamterfolgsrate im Anschluss an die Durchführung einer Neurektomie und Fasziotomie beim Vorliegen 
einer PSD am Hinterbein von 59,4 % nach 3 Monaten bzw. 34 % nach 12 Monaten post operationem. 
Kontraindikationen für die Durchführung einer Neurektomie und Fasziotomie stellen nach BATHE (2008) 
eine Ausdehnung der Läsionen bis in den mittleren FTRK hinein oder das Bestehen einer degenerativen 
Erkrankung des FTR dar, ebenso in Fällen von deutlicher Hyperextension der Fesselgelenke ist die Prognose 
schlechter (BATHE 2008). Auch DYSON und MURRAY (2012), die die Operationstechnik der Neurektomie 
und Fasziotomie als geeignet zum Langzeitmanagement von PSD am Hinterbein erachten, empfehlen eine 
genaue Auswahl der zu operierenden Pferde hinsichtlich Besonderheiten in der Konformation, wie etwa eines 
geraden Sprunggelenkes bzw. eine Hyperextension der Fesselgelenke, und anderen Schmerzursachen, die eine 
Lahmheit oder Leistungsminderung bedingen können (DYSON und MURRAY 2012). 
Die zusätzliche Durchführung einer Osteostixis am FTRU in Kombination mit einer Neurektomie und 
Fasziotomie bei PSD am Hinterbein nutzt BATHE (2008) beim Vorliegen einer vom Knochen oder der 
Enthese ausgehenden Schmerzkomponente, die klinisch angezeigt wird durch ein besseres Ansprechen des 
Pferdes auf eine lokale Infiltrationsanästhesie des FTRU im Vergleich zur Anästhesie des tiefen Astes des 
lateralen Plantarnervs. Aufgrund schlechter Resultate wurde die Osteostixis vom Autor später jedoch 
zunehmend seltener eingesetzt (BATHE 2012). 
Bei der Behandlung von Avulsionsfrakturen des palmaren bzw. plantaren Röhrbeinkortex mittels perkutaner 
Osteostixis im Bereich des FTRU verlief diese nach einer Studie von LAUNOIS et al. (2003) zu 58,6 % 
erfolgreich, in 52,9 % dieser Fälle erfolgte die Durchführung des Eingriffes an einer Hintergliedmaße. Bei 
Verletzungen des FTRU in Verbindung mit einer Avulsion des proximalen palmaren metakarpalen bzw. 
plantaren metatarsalen Röhrbeinkortex wurde die Osteostixis hierbei mit einem Splitting verbunden 
(LAUNOIS et al. 2003). Auch LAUNOIS et al. (1999) empfehlen das gleichzeitige Splitten im Falle einer 
Erkrankung des FTRU assoziiert mit einer Avulsion. Die Autoren berichten von einer Erfolgsrate von 52,9 % 
nach Durchführung einer Osteostixis zur Behandlung von Verletzungen im Bereich des FTRU in Verbindung 
mit dortiger Enthesiophytenbildung oder Avulsion. Dabei dient die Operationstechnik der Osteostixis am 
FTRU aufgrund der Druckentlastung beim Anbohren (MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001) zur 
Behandlung therapieresistenter Knochenschmerzpathologien (BATHE 2008, 2012). Nach einem Fallbericht 
von MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. (2001) bezüglich der Therapie einer Avulsionsfraktur des proximalen 
Röhrbeins liegt der Erfolg wahrscheinlich in der Kombination der Osteostixis und Fasziotomie, weshalb die 
Autoren immer deren gleichzeitige Durchführung empfehlen. Generell sehen sie bei chronischen 
Erkrankungen mit einer primären Knochenveränderung in der Kombination dieser beiden Techniken eine 
wertvolle Erweiterung der Behandlungsmöglichkeiten, insbesondere bei einem Versagen der konservativen 







Die in manchen Fällen von PSD fehlende Korrelation zwischen dem Grad der ultrasonographisch festgestellten 
Veränderungen des proximalen FTR und dem Lahmheitsgrad führen DYSON und MURRAY (2006) auf den 
nur schwierig radiologisch bzw. sonographisch zu erfassenden Anteil des Schmerzes ausgehend von der 
Enthese bzw. des Knochens im Bereich des FTRU infolge von dortigen Knochenumbildungen zurück. Bei 
Pferden mit Läsionen, die sich allein auf den FTR beschränken, kann eine Behandlung der PSD mittels einer 
Neurektomie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs und einer plantaren Fasziotomie die Lahmheit 
beseitigen. Das gleichzeitige Bestehen von Knochenpathologien jedoch, die szintigraphisch einhergehen mit 
erhöhten radiopharmazeutischen Aufnahmeraten, kann zu einer hartnäckigeren Lahmheit führen und stellt 
somit einen bedeutsamen prognostischen Indikator dar (DYSON et al. 2006). Wie zuvor dargelegt, ist auch 
die Operationstechnik der Osteostixis am FTRU, aufgrund der Druckentlastung beim Anbohren (MÜLLER-
KIRCHENBAUER et al. 2001), bei therapieresistenten Knochenschmerzpathologien angezeigt (BATHE 
2008, 2012). Erfahrungsgemäß ist beim Vorliegen von Knochenschmerz im Zusammenhang mit PSD am 
Vorder- wie Hinterbein eine längere Rekonvaleszenz nötig (DYSON et al. 2006). 
 
2.3.12 Prädispositionen für die Entwicklung einer PSD  
Prädisponierend für PSD bzw. allgemein für Erkrankungen des FTR am Hinterbein wirken ein gerades 
Sprunggelenk (DYSON 1994, 2007a; DYSON und GENOVESE 2003; BAXTER 2011) bzw. eine 
Hyperextension des Fesselgelenkes (DYSON 1995, 2007a, 2010; DYSON et al. 1995, DYSON und 
GENOVESE 2003). Diese kann sich auch als Folge der PSD entwickeln (DYSON 1995, 2007a; DYSON und 
MURRAY 2012), insbesondere bei Pferden mit einer progressiven Degeneration des Fesseltrageapparates 
(DYSON 2007a; DYSON und MURRAY 2012). Unveröffentlichten Daten von DYSON (1994) zufolge ist 
die Inzidenz einer geraden Konformation der Hintergliedmaße bei Pferden mit einer PSD-Erkrankung mit 
21 % deutlich höher als bei einer Gruppe von Pferden mit einer nicht den Fesseltrageapparat involvierenden 
Hinterhandlahmheit, bei denen die Inzidenz lediglich 2 % betrug. Durch diese anatomischen Anomalien wird 
ebenfalls das Fortschreiten von Läsionen in Verbindung mit PSD des Hinterbeins trotz Boxenruhe (DYSON 
2000) sowie ein erhöhter Knochenstress am FTRU (DYSON 2010) begünstigt. Vor allem das Vorliegen eines 
geraden Sprunggelenks kann der Rezidivierung von Verletzungen des FTR Vorschub leisten (BAXTER 2011). 
Folglich gilt es diese beiden Faktoren präoperativ kritisch zu beurteilen (DYSON 2010; DYSON und 
MURRAY 2012). Da der FTR bei Pferden mit einem geraden Sprunggelenk bzw. einer Hyperextension des 
Fesselgelenks unter erhöhter Zugspannung steht (WHITE und HEWES 2008; WHITE et al. 2013) und deshalb 
größere Belastungen erfährt (DYSON und MURRAY 2012), wird neben dem erhöhten Verletzungsrisiko auch 
dessen mangelnde Heilungstendenz begünstigt (WHITE et al. 2013). In diesem Zusammenhang betont 
DYSON (2007a) die schlechte Eignung von Pferden mit einer geraden Konformation der Hintergliedmaße zur 
Durchführung einer Neurektomie und Fasziotomie aufgrund der Progression der PSD im Anschluss an die 
Operation (unveröffentlichte Daten, nach DYSON 2007a). So sprach auch in der Studie von DYSON (1995) 
keines der 9 Pferde (21,4 %) mit bilateral geradem Sprunggelenk bzw. zusätzlicher Hyperextension des 
Fesselgelenks auf die konservative Behandlung in Form von Ruhe, teilweise in Verbindung mit kontrollierter 
Bewegung, Hufkorrektur, gegebenenfalls mit Verwendung von Eiereisen, systemischer NSAID-Gabe, auch in 
Kombination mit verschiedenen lokalen Infiltrationen an. Des Weiteren können eine lange Fesselung (DYSON 
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et al. 1995) und Imbalancen im Bereich der Hufe begünstigend wirken für das Auftreten von PSD (DYSON 
2000, 2007a, 2007b; DYSON und GENOVESE 2003), ebenso wie auch lange Zehen und flache Trachten 
(DYSON 2007a). Folglich zählen auch die Korrektur der Hufimbalancen sowie die Verwendung von Eiereisen 
zur Begrenzung der Extension des Fesselgelenkes (DYSON und GENOVESE 2003; DYSON 2007a) zu den 
therapeutischen Maßnahmen im Falle von PSD am Hinterbein (DYSON 1995, 2007a; DYSON und 
GENOVESE 2003). Auch ROSS (1998) sieht die Verwendung von Eiereisen während des Heilungsprozesses 
bzw. auch beim Vorliegen einer chronischen Erkrankung des FTR (ROSS 2006a) als hilfreich an, wobei von 
einem Anheben der Trachten aufgrund der dadurch erhöhten Belastung des Fesseltrageapparates abzusehen ist 
































3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Sehnensplitting 
3.1.1 Material  
3.1.1.1 Einschlusskriterien 
Für diese retrospektive klinische Studie wurden die Patientenakten aller 71 Pferde, bei denen im Zeitraum von 
Januar 2011 bis Januar 2015 ein Sehnensplitting in der Pferdeklinik Großostheim durchgeführt wurde, 
ausgewertet. Die Einschlusskriterien als Voraussetzungen für die Aufnahme in die Studie waren die 
Feststellung eines Sehnenschadens im Bereich des palmaren bzw. plantaren Röhrbeins innerhalb der OBS, des 
UB-TBS oder einer Läsion der verschiedenen Anteile des M. interosseus medius in der Ultraschall- (84 Fälle) 
bzw. MRT-Untersuchung (1 Fall), die entweder mit einer Lahmheit und/ oder einer Leistungsminderung des 
betroffenen Pferdes und/ oder einer klinischen Auffälligkeit der betroffenen Gliedmaße bei den im zuvor 
genannten Untersuchungszeitraum durchgeführten Lahmheitsuntersuchungen einhergingen. 
Die Informationen aus den Behandlungsunterlagen der Pferdeklinik Großostheim beinhalteten Alter, 
Geschlecht und Rasse der Pferde, Anamnese, klinische Untersuchungsergebnisse der präoperativ 
durchgeführten Lahmheitsuntersuchung(en) inklusive der Leitungsanästhesien, erhobene Befunde mittels 
Sonographie, Röntgen und/ oder MRT bzw. Szintigraphie. 
 
3.1.1.2 Alters-, Geschlechts-, Nutzungs- und Rassenverteilung 
Die Altersspanne der operierten Pferde betrug 4 bis 25 Jahre.  
Teil der Studie waren 37 Wallache, 32 Stuten und 2 Hengste.  
Die 71 Pferde der Studie wurden genutzt als Springpferde (10), Dressurpferde (24), Spring- und Dressurpferde 
(4), Freizeitpferde (21), Westernpferde (5), Pferde für verschiedene Disziplinen (5), hierunter Jagd-, Schul-, 
und Therapiepferde, oder ohne nähere Bezeichnung der Nutzungsrichtung (2).  
Die 71 Pferde gehörten den Rassen Hannoveraner (11), Oldenburger (9), Quarter Horse und Hesse (jeweils 6), 
Araber, Westfale (jeweils 4), Trakehner, Holsteiner, Warmblut und Mix (jeweils 3), deutsches Reitpony und 
Friese (jeweils 2) sowie Appaloosa, Bayerisches Warmblut, Brandenburger, Fjordpferd, Haflinger, Kaltblut-
Mix, Lewitzer, PRE, Pony, Rheinländer, Russisches Warmblut, Tinker, Traber, Vollblut und Welsh-Cob 
(jeweils 1) an. 
 
3.1.1.3 Erkrankte Gliedmaßen und Strukturen 
Bei 12 der 71 Pferde wurde ein mehrfaches Splitting durchgeführt, deshalb wurden insgesamt 85 Fälle in die 
Betrachtungen einbezogen (n=85). 
Das Sehnensplitting wurde 57 Mal am Vorderbein und 28 Mal am Hinterbein vollzogen, in insgesamt 41 Fällen 
am Fesselträgerursprung (FTRU), in 21 Fällen am Unterstützungsband der tiefen Beugesehne (UB-TBS), in 
13 Fällen an der oberflächlichen Beugesehne (OBS), in 6 Fällen am Fesselträgerschenkel (FTRS), und in 4 
Fällen am Fesselträgerkörper (FTRK). 
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3.1.1.4 Begleitende Eingriffe 
In 59 Fällen erfolgte das Splitting als alleiniger Eingriff, in 2 Fällen in Kombination mit einer Fasziotomie der 
Fascia plantaris, in 7 Fällen in Verbindung mit einer Fasziotomie und Neurektomie des tiefen Astes des N. 
plantaris lateralis, in 8 Fällen in Kombination mit einer Fasziotomie, Neurektomie und Osteostixis im Bereich 
des Fesselträgerursprungs, in 7 weiteren Fällen mit einer Osteostixis allein, und in 2 Fällen in Verbindung mit 
einer Erweiterung des Karpalkanales (Canalis carpi). 
 
3.1.1.5 Vorbehandlung 
In insgesamt 9 Fällen (10,6 %) erfolgte eine Vorbehandlung der geschädigten Sehnenstruktur, entweder durch 
ein bereits zuvor durchgeführtes Splitting der entsprechenden Sehne (4 Fälle), mittels Stammzellenbehandlung 
(2 Fälle), PRP (1 Fall) oder Stoßwellentherapie im Insertionsbereich (2 Fälle).  
 
3.1.1.6 Begleitende Behandlung 
Die begleitende Behandlung zum Sehnensplitting in 5 Fällen (5,9 %) beinhaltete den Einsatz von 
mesenchymalen Stammzellen (1 Fall), Injektionen an die Sehne nach Müller-Wohlfahrt (2 Fälle) sowie 
Stoßwellentherapie im knöchernen Verankerungsbereich (2 Fälle).  
 
3.1.1.7 Folgeinformationen 
Die Folgeinformationen für die Auswertung der Operationsergebnisse ergaben sich einerseits aus den 
Befunden der Nachuntersuchungen durch die Pferdeklinik Großostheim sowie andererseits durch die 
telefonische bzw. mittels eines online-Fragebogens (maQ, ULLMANN 2004) durchgeführte Befragung der 
Pferdebesitzer in 83 der 85 Fälle. Die Evaluation erfolgte bezüglich der Nutzungsrichtung der Pferde, der 
Lahmheitsdauer im Vorfeld der Operation, der Langzeitwirkung der Operation bezüglich der Dauer für eine 
erfolgreiche Wiederherstellung bzw. des Auftretens eines Rezidivs sowie der Durchführung und Praktikabilität 
des an das Sehnensplitting angeschlossenen kontrolliert gesteigerten Bewegungsprogramms. 
 
 
3.1.2 Methoden  
3.1.2.1 Diagnostik  
3.1.2.1.1 Klinische Lahmheitsuntersuchung 
Die vollständige eingangs durchgeführte Lahmheitsuntersuchung beinhaltete nach einer ausführlichen 
Anamnese zunächst die Adspektion der Pferde im Stand hinsichtlich etwaiger Stellungsfehler, 
Umfangsvermehrungen oder sonstiger auffälliger anatomischer Anomalien. Bei 5 Pferden (n=7) wurden 
hierbei für eine Sehnenerkrankung des proximalen Bereiches des Fesselträgers der Hintergliedmaße 
prädisponierende anatomische Gegebenheiten festgestellt (DYSON 1994, DYSON 1995, DYSON et al. 1995, 
DYSON 2007a, DYSON 2010, BAXTER 2011). Dazu zählte in der vorliegenden Studie eine hochgradig 
weiche Fesselung beider Hintergliedmaßen, teilweise in Kombination mit einer Durchtrittigkeit der 
Fesselgelenke bzw. anatomisch sehr geraden Sprunggelenken.  





Die oberflächliche und tiefe Palpation der betroffenen Gliedmaße erfolgten am belasteten sowie am 
aufgehobenen Bein. Die klinische Untersuchung ergab hierbei in 19 Fällen (22,3 %) eine Schwellung, in einem 
Fall (1,2 %) eine alleinige Druckdolenz im Bereich der betroffenen Sehnenstruktur und in 17 Fällen (20,0 %) 
fanden sich sowohl eine Schwellung als auch ein Palpationsschmerz. 
Im weiteren Verlauf erfolgte die Untersuchung der Pferde in der Bewegung zuerst im Schritt, später im Trab 
zunächst geradeaus auf hartem Boden sowie anschließend im Trab auf dem Zirkel auf beiden Händen auf 
hartem und weichem Boden. Die Einteilung der Lahmheitsgrade erfolgte anhand der AAEP-Score (0-5, ROSS 
2003b). Zum Zeitpunkt der Eingangsuntersuchung bestand in 55 Fällen (64,7 %) eine Lahmheit, die von Grad 
1/5 (4 Fälle), Grad 1-2/5 (3 Fälle), Grad 2/5 (16 Fälle), Grad 2-3/5 (5 Fälle), Grad 3/5 (24 Fälle) bis Grad 3-
4/5 (1 Fall) variierte, in 2 Fällen war der genaue Lahmheitsgrad unklar. In den restlichen 30 Fällen (35,3 %) 
war keine Lahmheit feststellbar.  
Die Durchführung der Leitungsanästhesien im Rahmen der Lahmheitsdiagnostik erfolgte nach der von 
WISSDORF et al. (2010) beschriebenen Technik, falls keine hinweisende Klinik in Form von lokaler 
Schwellung, Wärme bzw. Dolenz der betroffenen Gliedmaße ersichtlich waren sowie kein Fraktur- oder 
Fissurverdacht bestand. Von distal mit der tiefen Palmar-/ Plantarnervenanästhesie (TPA 1) beginnend 
erfolgten diese über die TPA 2, den tiefen 4-Punkt- bzw. 6-Punkt-Block bis hin zu einer Anästhesie der N. 
tibialis und N. fibularis nach proximal fortschreitend. Im Bereich des FTRU wurde die Anästhesie wahlweise 
als hohe Palmar-/ Plantarnervenanästhesie (HPA), selektive Anästhesie des N. palmaris lateralis bzw. des N. 
plantaris lateralis oder in Form einer Infiltrationsanästhesie durchgeführt. In dieser Studie erfolgte die 
Lokalisation der Lahmheitsursache mittels diagnostischer Anästhesien in 37 der 85 Fälle (43,5 %). 
 
3.1.2.1.2 Befunderhebung mittels bildgebender Verfahren  
Zu den in der Folge eingesetzten Diagnostika gehörten die Untersuchungen mit Hilfe von Sonographie, 
Radiographie, MRT sowie Szintigraphie. 
In 84 der 85 Fälle (98,8 %) wurde die Schädigung der Sehnenstruktur im Verlauf der ultrasonographischen 
Untersuchung der betroffenen Gliedmaße ersichtlich, in einem Fall war diese jedoch ausschließlich in der 
Darstellung mittels MRT zu erkennen. Die sonographische Feststellung einer zusätzlichen Knochenpathologie 
erfolgte in 4 Fällen am FTRU (9,8 %) und in einem Fall am FTRS (16,7 %).  
Röntgenaufnahmen des betroffenen Gliedmaßenbereichs lagen in insgesamt 27 Fällen (31,8 %) vor. 
Röntgenologisch war am FTRU im dorsopalmaren bzw. -plantaren Strahlengang in 7 dieser Fälle eine 
Sklerosierung des palmaren bzw. plantaren Röhrbeins sichtbar. In 5 Fällen konnten Befunde erhoben werden, 
von denen angenommen wurde, in keinem Zusammenhang mit der Lahmheitsursache zu stehen, in 15 Fällen 
ergab sich röntgenologisch kein pathologischer Befund.  
Die in 3 Fällen durchgeführte MRT-Untersuchung zeigte in allen Fällen ebenfalls sklerotische Veränderungen 
sowie variable Schädigungen im Bereich des FTRU.  
Bei 2 Pferden (n=3) förderte die durchgeführte szintigraphische Untersuchung eine Aktivität im Bereich des 
distalen Tarsus bzw. einen Hot Spot im Bereich des FTRU zu Tage. 
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3.1.2.2.1 Methodik des Sehnensplittings 
Die Durchführung des Eingriffs am Hinterbein erfolgte in Kurznarkose und am Vorderbein am stehend 
sedierten Pferd. Eine Ausnahme ergab sich in einem Fall beim Splitting einer Läsion des Fesselträgerkörpers 
am Vorderbein eines 20-jährigen Hannoveraner Wallachs, das aufgrund des gleichzeitigen Lösens von 
Verklebungen einer alten Sehnenverletzung des Unterstützungsbandes der tiefen Beugesehne (UB-TBS) in 
Allgemeinanästhesie durchgeführt wurde. 
Am Vorderbein wurden zunächst am aufgehobenen Bein eine Leitungsanästhesie des N. palmaris lateralis am 
distalen Rand des os carpi accessorium, sowie eine Lokalanästhesie mit 0,5 % Mepivacain (Scandicain®) im 
Bereich des Hautschnittes durchgeführt. Nach dem Scheren und der chirurgischen Vorbereitung des 
Operationsfeldes wurde mittels einer Skalpellklinge (Nr. # 15), mit der scharfen Seite der Klinge nach kranial 
zeigend, um im Falle des Wegziehens der Gliedmaße einen zu großen Hautschnitt zu verhindern, ein ca. 0,5 cm 
kleiner Schnitt gesetzt (Abb.5).  
 
 
            
 
  Abb. 5: Kleiner Hautschnitt mittels Skalpellklinge  
  (Nr. #15). 
  Quelle: Pferdeklinik Großostheim (2015). 
 
 
Dabei wurden je nach Art und Ausdehnung des Sehnenschadens ein oder mehrere Zugänge gewählt und im 
Anschluss entsprechend ein oder mehrere fächerartige Längsspaltungen, bei alten ausgedehnten Verletzungen 
auch zahlreiche Längsspaltungen, mit Hilfe des zum Splitting verwendeten Instrumentes durchgeführt (Abb.6). 
Hierbei handelt es sich um ein relativ stumpfes Instrument, das ursprünglich aus der Arthroskopie für Pferde 
stammt (Karl Storz # 64146F, Abb. 7), nicht brechen kann und relativ wenig schneidend, sondern vielmehr 
stechend wirkt, sodass das angrenzende, intakte Sehnengewebe nur mit Gewalt geschädigt werden kann. Dabei 
gibt der Widerstand der Sehne Hinweise auf die Qualität des vorliegenden Defektes.  
In manchen Fällen erfolgte die Durchführung zur besseren Lokalisation des Sehnenschadens unter 
Ultraschallkontrolle. Das Splitting erfolgte, jeweils an dem am weitesten distal gelegenen Punkt der Läsion 
beginnend, um eine Blutkontamination der nächsten Stichinzision zu verhindern, in allen Fällen bis in das an 
die Läsion angrenzende, gesunde Sehnengewebe hinein. Es konnten keine Komplikationen in Verbindung mit 
dem Sehnensplitting beobachtet werden.  
Abb. 6: Sehnensplitting unter fächerartiger 
Längsspaltung der Sehne. 
Quelle: Pferdeklinik Großostheim (2015). 







                                  Abb. 7: Das zum Sehnensplitting verwendete Instrument: Messer, rund,  
                                  Breite 3,5 mm (Karl Storz # 64146F). 
                                  Quelle: Pferdeklinik Großostheim (2015). 
 
 
3.1.2.2.2 Postoperatives Management  
Im Anschluss an die hier beschriebene Technik des Sehnensplittings ist kein Wundverschluss nötig und es 
wurde lediglich ein Röhrenverband mit steriler Primärschicht angelegt. Es erfolgte eine antibiotische und 
antiphlogistische Abdeckung der Pferde, die nach 3 Tagen stationärer Kontrolle und einem Verbandswechsel 
nach 48 Stunden entlassen wurden. Im Falle der alleinigen Durchführung des Splittings der betroffenen Sehne 
begann nach 2 Tagen Boxenruhe ab dem 3. Tag post operationem das kontrollierte, kontinuierlich gesteigerte 
Bewegungsprogramm. 
 
3.1.2.2.3 Kontrolliertes Bewegungsprogramm 
Die Durchführung erfolgte zweimal am Tag standardmäßig auf hartem Boden (Straße oder Laufband), wobei 
im Falle von zu schlechter Huf- bzw. Hornqualität, erheblichen Stellungsfehlern oder fortgeschrittenen Alters 
des Pferdes stattdessen ein fester Untergrund gewählt wurde. 
Abweichungen im Ablauf ergaben sich auch bei der Kombination des Sehnensplittings mit einer Osteostixis 
und/ oder Fasziotomie und/ oder Neurektomie, wobei das Bewegungsprogramm erst nach 1 bzw. 2 Wochen 
Boxenruhe (mit Neurektomie) begann und bei primärer Knochenpathologie bzw. osteolytischen Prozessen auf 
weichem Boden durchgeführt wurde. Im Falle der Kombination des Splittings mit einer 
Karpalkanalerweiterung (2 Fälle) wurden vor dem Einstieg in das kontrollierte Bewegungsprogramm 2 
Wochen Boxenruhe eingehalten. 
Planmäßig begann das Schrittprogramm mit 2 Mal täglich 5 Minuten Schritt und wurde täglich -dem Prinzip 
der kontinuierlichen Steigerung der mechanischen Belastung folgend- minutenweise gesteigert, sodass die 
Pferde nach 2 Monaten 2 Mal täglich 45 Minuten Schritt gingen. In der Folge wurde das Schrittprogramm 
minutenweise reduziert und in gleicher Weise das Trabprogramm mit 5 Minuten begonnen und entsprechend 
minütlich gesteigert, bis die Pferde 4 Monate nach der Operation 1 Mal täglich 45 Minuten trabten und zu 
diesem Zeitpunkt auch mit der Galopparbeit beginnen konnten (Abb. 8). 
Während der gesamten Rekonvaleszenz bestand für die operierten Pferde, abgesehen vom kontrollierten 
Bewegungsprogramm, Boxenruhe.  
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Über eine eigens zur Vereinfachung der Klinikabläufe in der Pferdeklinik Großostheim entwickelte Software 
„Patientenmanagementsystem (PMS)“ erfolgten der standardisierte Ausdruck und die Berechnung des 




Tag 1 und 2 
 
Ab Tag 3 
 
    Boxenruhe 
 
    Beginn des Schrittprogramms mit 2x tägl. 5 Min. Schritt * 
Nach 2 Monaten 
 
     
2x tägl. 45 Min. Schritt  
    Beginn des Trabprogramms mit 1x tägl. 5 Min. Trab *, 
   dabei minutenweise Reduzierung des Schrittprogramms 
 
Nach 4 Monaten   1x tägl. 45 Min. Trab  
    Beginn der Galopparbeit        
    Graduelle Wiederaufnahme der ursprünglichen Belastung  
  
* täglich kontinuierliche minutenweise Steigerung 
Abb. 8: Ablauf des kontrollierten postoperativen Bewegungsprogramms. 
 
 
Mit Hilfe der in Intervallen von etwa 6 Wochen durch die Pferdeklinik Großostheim durchgeführten 
Nachuntersuchungen wurde der Bewegungsplan individuell an den jeweiligen Heilungsfortschritt des 




Die statistische Auswertung erfolgte unter Verwendung des Statistikpaketes „SPSS®“ für Windows (IBM, 
Deutschland GmbH). Die Normalverteilung aller Daten wurde mit Hilfe des Shapiro-Wilk-Testes überprüft. 
Für die Parameter Alter zum Operationszeitpunkt und präoperative Lahmheitsdauer erfolgte eine 
Klassenbildung. Korrelation und Signifikanz der gegenübergestellten Daten wurden unter Zuhilfenahme des 
nicht-parametrischen Testverfahrens nach Spearman untersucht. Das Signifikanzniveau wurde bei p<0,05 
festgelegt.  
In 30 Fällen (35,3 %) war zum Zeitpunkt der eingangs durchgeführten Lahmheitsuntersuchung keine Lahmheit 
der Pferde feststellbar. Folglich ist der Terminus der präoperativen „Lahmheitsdauer“ teilweise nicht korrekt. 
In diesen Fällen erfolgte ein ultrasonographischer Nachweis des Sehnenschadens, weshalb vielmehr die 
Bezeichnung „Dauer des Bestehens der Erkrankung“ Allgemeingültigkeit besitzt. 





Da sich zum Befragungszeitpunkt 3 Pferde (n=4) noch im Aufbautraining befanden, wurden diese bezüglich 
der Bewertung des Erfolgs sowie der Bodenverhältnisse während des Bewegungsprogramms aus der 
Betrachtung genommen, sodass die Gesamtfallzahl hier n=81 betrug. 
Im Rahmen der statistischen Auswertung wurde das Bewegungsprogramm als nicht eingehalten gewertet, falls 
es aufgrund von Widersetzlichkeit des Pferdes nicht durchführbar war (3 Fälle), infolge verzögerten 
Heilungsverlaufes verlängert (11 Fälle), aus verschiedenen Gründen abgebrochen (Lahmheit, erneute 
Operation, Managementprobleme seitens des Besitzers) (13 Fälle) oder in der Führmaschine durchgeführt 
wurde (1 Fall). Bei lediglich einmal täglicher Durchführung durch den Besitzer (5 Fälle) floss die Einhaltung 
des Bewegungsprogramms, die in insgesamt 79 Fällen statistisch bewertet wurde, mit dem Wert 0,5 die 
Statistik ein. Die statistische Betrachtung der Bodenverhältnisse erfolgte nur dann, wenn das auf hartem bzw. 
festem Boden vorgegebene Bewegungsprogramm -auf Grundlage der Besitzerangabe- vollständig zu Ende 
geführt wurde (67 Fälle). Bei einer Umstellung der Bodenverhältnisse im Laufe der Rehabilitation, in einem 
Fall zu Beginn des Trabprogramms aufgrund einer Hufrollenproblematik auf weichen Boden, in zwei Fällen 
infolge der gleichzeitig durchgeführten Osteostixis von eingangs weichem auf später harten Boden, wurde der 
Einflussfaktor Boden mit dem Wert 0,5 versehen. Das statistische Erfassen des Zusammenhangs zwischen der 
Dauer bis zur Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit der Pferde und deren Alter zum 




3.2.1 Material  
3.2.1.1 Einschlusskriterien 
Für diese retrospektive klinische Studie wurden die Patientenakten aller 14 Pferde, bei denen im Zeitraum von 
März 2011 bis Januar 2015 eine perkutane Osteostixis im Bereich des FTRU in der Pferdeklinik Großostheim 
durchgeführt wurde, ausgewertet. Die Einschlusskriterien als Voraussetzungen für die Aufnahme in die 
vorliegende Studie waren die  röntgenologisch, sonographisch und/ oder mittels MRT- bzw. szintigraphischer 
Untersuchung bestätigte Feststellung pathologischer Veränderungen im Bereich des proximalen palmaren 
bzw. plantaren Röhrbeins bzw. einer Pathologie im Bereich des FTRU, die entweder mit einer Lahmheit 
und/ oder einer Leistungsminderung des betroffenen Pferdes und/ oder einer klinischen Auffälligkeit der 
betroffenen Gliedmaße bei den im Untersuchungszeitraum durchgeführten Lahmheitsuntersuchungen 
einhergingen.  
Die Informationen aus den Behandlungsunterlagen der Pferdeklinik Großostheim beinhalteten Alter, 
Geschlecht und Rasse der Pferde, Anamnese, klinische Untersuchungsergebnisse der präoperativ 
durchgeführten Lahmheitsuntersuchung(en) inklusive der Leitungsanästhesien, erhobene Befunde mittels 
Sonographie, Röntgen und/ oder MRT bzw. Szintigraphie sowie gegebenenfalls postoperative 
Komplikationen. 
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3.2.1.2 Alters-, Geschlechts-, Nutzungs- und Rassenverteilung 
Die Altersspanne der operierten Pferde betrug 6 bis 18 Jahre.  
Teil der Studie waren 9 Wallache, 4 Stuten und 1 Hengst (n=14), die als Springpferde (4), Dressurpferde (4), 
freizeitmäßig (5) oder ohne nähere Bezeichnung der Nutzungsrichtung (1) eingesetzt wurden.  
Die 14 Pferde gehörten den Rassen Oldenburger (4), Hannoveraner, Dänisches Warmblut, Araber, Traber, 
Vollblut, Hesse, Trakehner, Rheinländer, Friese und Mix (jeweils 1) an. 
 
3.2.1.3 Erkrankte Gliedmaßen und begleitende Eingriffe 
Bei 2 der 14 Pferde erfolgte die Operation zugleich an beiden Hintergliedmaßen, sodass 16 Fälle in die 
Betrachtungen einbezogen wurden (n=16). 
Die Durchführung der Osteostixis erfolgte in 5 Fällen am Vorderbein, davon 4 Mal in Kombination mit einem 
Splitting des FTRU sowie in einem Fall als alleiniger Eingriff und 11 Mal am Hinterbein. Dort wurde der 
Eingriff in 8 Fällen in Kombination mit einem Splitting des FTRU sowie einer Neurektomie des tiefen Astes 
des N. plantaris lateralis und einer Faziotomie der Fascia plantaris im Bereich des FTRU und in 3 Fällen 
ausschließlich in Verbindung mit einem Splitting des FTRU vollzogen. 
 
3.2.1.4 Vorbehandlung 
In insgesamt 9 Fällen (56,3 %) erfolgte eine Vorbehandlung der Pferde, entweder durch ein in einem Zeitraum 
von 3 Monaten bis 3 Jahren präoperativ durchgeführtes Splitting des FTRU (3 Fälle), mittels 
Stammzellenbehandlung ein Jahr vor dem Eingriff (2 Fälle), Tiludronat (Tildren®) 3 bzw. 4 Monate vor der 
Operation (2 Fälle), einmaliger Stoßwellentherapie im Bereich des FTRU etwa 8 Wochen vor dem Eingriff 
(1 Fall) oder einer systemischen Dexamethasonbehandlung über 4 Wochen präoperativ (1 Fall). 
 
3.2.1.5 Begleitende Behandlung 
Eine begleitende Behandlung erfolgte in 7 Fällen (43,8 %) bei dem Verdacht des Vorliegens einer 
Knochenschmerzpathologie im Bereich des FTRU, in Form der Verabreichung von Aspirin (ASS®) per os. 
Hierbei wurde eine Anfangsdosis von 20 mg/kg zunächst für 2 Wochen einmal täglich, nachfolgend in 
absteigender Dosierung über einen Zeitraum von 6 Wochen verabreicht.  
 
3.2.1.6 Folgeinformationen 
Die Folgeinformationen für die Auswertung der Operationsergebnisse ergaben sich einerseits aus den 
Befunden der durch die Pferdeklinik Großostheim vorgenommenen Nachuntersuchungen sowie andererseits 
durch die telefonische bzw. mittels eines online-Fragebogens (maQ, ULLMANN 2004) durchgeführte 
Befragung der Pferdebesitzer in 15 der 16 Fälle. Die Evaluation erfolgte bezüglich der Nutzungsrichtung der 
Pferde, der Lahmheitsdauer bzw. der Dauer des Bestehens der Pathologie im Vorfeld der Operation, der 
Langzeitwirkung des Eingriffs bezüglich der Dauer für eine erfolgreiche Wiederherstellung bzw. des 
Auftretens eines Rezidivs sowie hinsichtlich der Durchführung bzw. Praktikabilität des an die Osteostixis 
angeschlossenen kontrollierten Bewegungsprogramms. 
 







3.2.2.1.1 Klinische Lahmheitsuntersuchung 
Die eingangs durchgeführte Lahmheitsuntersuchung beinhaltete nach einer ausführlichen Anamnese zunächst 
die Adspektion der Pferde im Stand hinsichtlich etwaiger Stellungsfehler, Umfangsvermehrungen oder 
anderweitigen auffälligen anatomische Besonderheiten. Bei 4 Pferden (n=5) wurden hierbei für eine 
Erkrankung des proximalen Bereiches des FTR der Hintergliedmaße (PSD) prädisponierende anatomische 
Gegebenheiten festgestellt (DYSON 1994, DYSON 1995, DYSON et al. 1995, DYSON 2007a, DYSON 2010, 
BAXTER 2011). Diesbezüglich waren in dieser Studie eine hochgradig weiche Fesselung beider 
Hintergliedmaßen (n=3), in Verbindung mit einem tief durchfedernden Fesselgelenk sowie einer sehr geraden 
Stellung des Sprunggelenks (n=1) oder eine schon adspektorisch im Stand feststellbare Durchtrittigkeit (n=1) 
auffällig.  
Die oberflächliche und tiefe Palpation der betroffenen Gliedmaße erfolgten am belasteten sowie am 
aufgehobenen Bein. Die klinische Untersuchung ergab hierbei in 3 Fällen (18,8 %) eine Schwellung im Bereich 
des FTRU, in allen Fällen an einem Hinterbein, hierbei lag in 2 Fällen zugleich auch ein Palpationsschmerz 
vor. 
Weiterführend erfolgte die Untersuchung der Pferde in der Bewegung zuerst im Schritt, später im Trab 
zunächst geradeaus auf hartem Boden sowie anschließend im Trab auf dem Zirkel auf beiden Händen auf 
hartem und weichem Boden. Die Einteilung der Lahmheitsgrade erfolgte anhand der AAEP-Score (0-5; ROSS 
2003b). Am Tage der Lahmheitsuntersuchung zeigte sich in 13 der 16 Fälle (81,3 %) eine Lahmheit, die von 
Grad 1-2/5 (2 Fälle), Grad 2/5 (6 Fälle), Grad 2-3/5 (1 Fall) bis Grad 3/5 (4 Fälle) (AAEP-Score) reichte und 
im Mittel 2,3/5 betrug. Damit war bei 13 der 14 operierten Pferde (92,9 %) eine Lahmheit feststellbar, die bei 
den 2 Pferden, die dem Eingriff zugleich an beiden Hintergliedmaßen unterzogen wurden, jeweils an dem 
stärker betroffenen Hinterbein sichtbar war. Das einzige Pferd ohne Feststellung einer Lahmheit am 
Untersuchungstag zeigte im Anschluss an das alleinige 3 Monate präoperativ durchgeführte Splitting des 
FTRU der rechten Vordergliedmaße sonographisch eine unverändert großflächige Hypoechogenität des FTRU 
sowie Anzeichen eines Knochendefektes und wurde deshalb im Rahmen dieser Studie der perkutanen 
Ostesotixis mit nochmaligem Splitting des FTRU unterzogen. 
Die Durchführung der Leitungsanästhesien im Zuge der Lahmheitsdiagnostik erfolgte nach der von 
WISSDORF et al. (2010) beschriebenen Technik, falls keine hinweisende Klinik in Form von lokaler 
Schwellung, Wärme bzw. Dolenz der betroffenen Gliedmaße ersichtlich waren sowie kein Fraktur- oder 
Fissurverdacht bestand. Von distal mit der tiefen Palmar-/ Plantarnervenanästhesie (TPA 1) beginnend 
erfolgten diese über die TPA 2, den tiefen 4- bzw. 6-Punkt-Block bis hin zu einer Anästhesie der N. tibialis 
und N. fibularis nach proximal fortschreitend. Im Bereich des FTRU wurde die Anästhesie -je nach 
behandelndem Tierarzt der Pferdeklinik Großostheim- wahlweise als hohe Palmar-/ Plantarnervenanästhesie 
(HPA), selektive Anästhesie des N. palmaris lateralis bzw. des N. plantaris lateralis oder in Form einer 
Infiltrationsanästhesie durchgeführt. In dieser Studie erfolgte die Lokalisation der Lahmheitsursache mittels 
diagnostischer Anästhesien in 11 der 16 Fälle (68,8 %). Hierbei war bei 4 der insgesamt 5 betroffenen 
Vorderbeine (80,0 %) die Anästhesie des N. palmaris lateralis auf Höhe des distalen os carpi accesorium 
positiv, in einem Fall konnte aufgrund fehlender Lahmheit keine Leitungsanästhesie durchgeführt werden. 
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Von den 7 anästhesierten der insgesamt 11 operierten Hinterbeine war in 3 Fällen (42,9 %) die Anästhesie des 
N. plantaris lateralis, in einem Fall der 6-Punkt-Block positiv, in einem weiteren Fall führte selbiger zu einer 
Besserung, wobei im weiteren Verlauf die durchgeführte HPA bei diesem Pferd als positiv gewertet wurde. 
Bei einem anderen Pferd verursachte der durchgeführte 6-Punkt-Block eine Verstärkung der Lahmheit, die 
schließlich durch eine Anästhesie der Nn. tibialis und fibularis beseitigt werden konnte. In einem weiteren Fall 
war die Infiltrationsanästhesie des FTRU positiv. In 4 Fällen entfiel die diagnostische Lokalisation der 
Lahmheitsursache an der Hintergliedmaße, da bei 2 Pferden mit beidseitiger Operation am FTRU nur jeweils 
das zum Zeitpunkt der Vorstellung „lahmere“ Hinterbein anästhesiert wurde, bei einem Pferd dies bereits durch 
den Haustierarzt erfolgt war, und sich bei einem weiteren Pferd bereits deutliche klinische Hinweise in Form 
einer Schwellung bzw. eines Ödems der Region des FTRU zeigten. 
 
3.2.2.1.2 Befunderhebung mittels bildgebender Verfahren  
Zu den in der Folge eingesetzten Diagnostika gehöhrten die ultrasonographische und röntgenologische 
Untersuchung, insbesondere dann, wenn sich ultrasonographisch der Verdacht auf eine Irregularität der 
Knochenstruktur des proximalen palmaren bzw. plantaren Röhrbeins ergab, sowie die 
magnetresonanztomographische und szintigraphische Untersuchung. In 14 der 16 Fälle (87,5 %) wurde die 
Schädigung im Verlauf der ultrasonographischen Betrachtung des betroffenen Gebietes des FTRU ersichtlich, 
die sich individuell vielgestaltig in Form einer Inhomogenität, Hypo- Anechogenität oder einer fehlenden 
Längsfaserung bzw. Vergrößerung der CSA des FTR im Ursprungsbereich äußerte. Die sonographische 
Feststellung einer Knochenpathologie im Bereich des Kortex des proximalen palmaren bzw. plantaren Mk III 
bzw. Mt III erfolgte am FTRU in 3 der 14 Fälle (21,4 %). 
Röntgenaufnahmen der betroffenen Region lagen in insgesamt 14 der 16 Fälle (87,5 %) vor. Röntgenologisch 
war am FTRU im dorsopalmaren bzw. -plantaren Strahlengang in 7 dieser 14 Fälle (50,0 %), 1 Mal am 
Vorderbein und 6 Mal am Hinterbein, eine Sklerosierung im Bereich des proximalen palmaren bzw. plantaren 
Röhrbeins sichtbar. In einem Fall war eine Osteolyse des Mk III erkennbar, die aber als nicht mit den 
Veränderungen des FTRU in Verbindung stehend interpretiert wurde. In 6 der 14 Fälle (42,9 %) ergab sich 
röntgenologisch kein pathologischer Befund. 
In 2 Fällen war ausschließlich in der Darstellung mittels MRT eine Pathologie im Bereich des FTRU zu 
erkennen. Die bei 4 Pferden durchgeführte MRT-Untersuchung zeigte in allen Fällen ebenfalls sklerotische 
Veränderungen des proximalen Röhrbeins, sowie bei 3 dieser Pferde zusätzlich variable Schädigungen der 
Weichteilstruktur des FTRU, etwa in Form einer Schwellung, eines parasagittalen Splits oder entzündlichen 
bzw. vernarbten Veränderungen. In einem Fall fand sich eine Pathologie im Bereich des FTRU mit 
ausschließlich knöcherner Beteiligung.  
Bei einem Pferd förderte die durchgeführte szintigraphische Untersuchung eine Aktivität im Bereich des 
distalen Tarsus zu Tage. 
 
3.2.2.2 Durchführung 
3.2.2.2.1 Methodik der perkutanen Osteostixis sowie der Begleitoperationen  
Im Vorfeld der Operation wurden die Pferde zunächst mit Romifidin (Sedivet®) sediert und die 
Allgemeinanästhesie durch eine Kombination von Diazepam und Ketamin (Narketan®) eingeleitet. Der 





Eingriff erfolgte in Rückenlage, wobei die Narkose mittels Isofluran aufrechterhalten wurde. Zur 
Durchführung der Osteostixis am FTRU erfolgte nach dem Scheren und der chirurgischen Vorbereitung des 
Operationsfeldes zunächst das Platzieren von Kanülen unter Röntgenkontrolle zur Orientierung für die 
Bohrungen im Bereich des proximalen Röhrbeins (Abb. 9). Im Anschluss an die nachfolgend durchgeführte 
Stichinzision auf Höhe des medialen (am Hinterbein) bzw. lateralen (am Vorderbein) Griffelbeinköpfchens 
(Klinge Nr. # 11) wurde durch den FTRU hindurch mit Hilfe einer speziell angefertigten, angeschliffenen 
Kanüle mit Mandrin, die auch als Bohrhülse dient, die palmare Fläche des Mk III bzw. die plantare Fläche des 
Mt III erreicht. Die Anzahl der vorgenommenen Bohrungen mit einem 1,2 mm-Bohrer durch die Bohrhülse 





Abb. 9: Intraoperative Markierungen zur Orientierung für die Lokalisation der Bohrungen. 
Quelle: Pferdeklinik Großostheim (2015). 
 
 
Im Falle einer zusätzlich durchgeführten Fasziotomie an der Hintergliedmaße erfolgte die Eröffnung der tiefen 
laminaren plantaren metatarsalen Faszie am Sprunggelenk von lateral gedeckt nach proximal und distal über 
eine Länge von etwa 6 cm über einen Zugang unmittelbar an der Unterkante der Kastanie. 
Der Zugang für die Neurektomie eines etwa 3 cm langen Stückes des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs 
entsprach dem der Fasziotomie. 
Das gefächerte Splitting des FTRU erfolgte mittels eines Splittingmessers (Karl Storz # 64146F: Messer, rund, 
Breite 3,5mm) mehrfach parallel nach distal, im Falle einer gleichzeitigen Fasziotomie über diesen lateralen 
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Zugang, in den anderen Fällen über den medialen (am Hinterbein) bzw. lateralen (am Vorderbein) Zugang der 
Osteostixis. 
Im Anschluss an die Fasziotomie wurde die Unterhaut fortlaufend vernäht, die Haut mit Einzelheften oder 
Klammern verschlossen und es wurde ein hoher Verband mit steriler Primärschicht angelegt. Bei der 
Durchführung der Osteostixis bzw. des Splittings war kein postoperativer Wundverschluss notwendig. 
Aufgrund von röntgenologisch sichtbaren osteolytischen Veränderungen des proximalen palmaren Röhrbeins 
(Mk III) eines Pferdes wurde die Osteostixis mit begleitendem Splitting des FTRU der rechten 
Vordergliedmaße in diesem Fall am stehend sedierten Pferd, jedoch nach demselben Prinzip wie zuvor 
beschrieben, durchgeführt. 
 
3.2.2.2.2 Postoperatives Management  
Es erfolgten eine antibiotische und antiphlogistische Abdeckung der Pferde sowie Verbandswechsel im 
Abstand von jeweils 2 Tagen. Nach durchschnittlich 7 bis 10 Tagen stationärem Aufenthalt wurden die Pferde 
nach Hause entlassen, die Fäden bzw. Klammern wurden 14 Tage post operationem entfernt.  
Alle Pferde erholten sich von der Narkose ohne Komplikationen und keines trug mit der Operation in 
Zusammenhang stehende bleibende Schäden davon. Ein Pferd entwickelte eine sekundäre Infektion mit 
Serombildung beider Operationswunden der Hintergliedmaßen, die aber erfolgreich behandelt werden konnte. 
 
3.2.2.2.3 Kontrolliertes Bewegungsprogramm 
Die Methodik der Durchführung des sich an die Operation anschließenden, kontrolliert gesteigerten 
Bewegungsprogramms variierte in Abhängigkeit von den in Verbindung mit der Osteostixis durchgeführten 
Eigriffen. Im Falle der alleinigen Durchführung der Osteostixis sowie bei deren Kombination mit einer 
Fasziotomie bzw. einem Splitting des FTRU bestand zunächst eine bis zu einwöchige Boxenruhe, bei einer 
zusätzlichen Neurektomie betrug diese 2 Wochen.  
Der Ablauf des postoperativen Bewegungsprogramms entsprach dem des Sehnensplittings (Abb. 8, S. 62). Die 
Durchführung des kontrollierten Bewegungsprogramms erfolgte bei einer Kombination der Osteostixis mit 
einem Splitting des FTRU standardmäßig auf hartem Boden, folglich auf der Straße oder einem Laufband, zur 
Unterstützung der Sehnenheilung aufgrund des dabei größeren formativen Reizes für die Heilung des Gewebes 
(BINGOLD 2010). Im Falle von zu schlechter Huf- bzw. Hornqualität, erheblichen Stellungsfehlern oder 
fortgeschrittenem Alter des Pferdes wurde stattdessen ein fester Untergrund (3 Fälle) gewählt. 
Lediglich beim Vorliegen einer Erkrankung des knöchernen Ursprungsbereich des FTR mit ausschließlicher 
(1 Fall) bzw. primärer Knochenpathologie (1 Fall) im Bereich des FTRU sowie bei einem Pferd aufgrund von 
osteolytischen Prozessen innerhalb der Knochenstruktur des Röhrbeins wurde das Bewegungsprogramm 
planmäßig auf weichem Boden durchgeführt, da Pathologien im Ursprungsbereich des FTR mit starker 
Knochenbeteiligungen den harten Boden teilweise nicht zu vertragen scheinen (BINGOLD 2010). Abgesehen 
vom kontrolliert gesteigerten Bewegungsprogramm bestand auch hier während der gesamten Rekonvaleszenz 
für die operierten Pferde Boxenruhe. 
Über die eigens zur Vereinfachung der Klinikabläufe in der Pferdeklinik Großostheim entwickelte Software 
„Patientenmanagementsystem (PMS)“ erfolgten auch hier der standardisierte Ausdruck und die Berechnung 
des Bewegungsprogramms mit den genauen Zeitvorgaben für die Pferdebesitzer. 





Durch regelmäßige Nachuntersuchungen in Intervallen von etwa 6 Wochen durch die Pferdeklinik 
Großostheim wurde der Bewegungsplan individuell an den jeweiligen Heilungsfortschritt des betroffenen 
Pferdes angepasst und es erfolgte die genaue Dokumentation der im Zuge dessen erhobenen Befunde. 
 
3.2.2.3 Statistik 
Die statistische Auswertung erfolgte unter Verwendung des Statistikpaketes „SPSS®“ für Windows (IBM, 
Deutschland GmbH). Die Normalverteilung aller Daten wurde mit Hilfe des Shapiro-Wilk-Testes überprüft. 
Für die Parameter Alter zum Operationszeitpunkt und präoperative Lahmheitsdauer erfolgte eine 
Klassenbildung. Korrelation und Signifikanz der gegenübergestellten Daten wurden unter Zuhilfenahme des 
nicht-parametrischen Testverfahrens nach Spearman untersucht. Das Signifikanzniveau wurde bei p<0,05 
festgelegt.  
Da in 3 der insgesamt 16 Fälle (18,8 %) zum Zeitpunkt der eingangs durchgeführten Lahmheitsuntersuchung 
keine Lahmheit feststellbar war, ist der Terminus der präoperativen, im Besitzergespräch ermittelten, 
„Lahmheitsdauer“ teilweise nicht ganz korrekt. In diesen Fällen erfolgte ein ultrasonographischer Nachweis 
des Schadens im Bereich des FTRU, weshalb vielmehr die Bezeichnung „nachgewiesene Dauer des Bestehens 
der Pathologie“ Allgemeingültigkeit besitzt.  
Im Rahmen der statistischen Auswertung wurde das Bewegungsprogramm als nicht eingehalten gewertet, falls 
es aufgrund von Widersetzlichkeit des Pferdes nicht durchführbar war bzw. abgebrochen werden musste 
(2 Fälle), infolge verzögerten Heilungsverlaufes verlängert (1 Fall) oder aufgrund von persistierender 
Lahmheit abgebrochen werden musste (2 Fälle). Bei lediglich einmal täglicher Durchführung durch den 
Besitzer (3 Fälle) floss die Einhaltung des Bewegungsprogramms, die in 15 Fällen statistisch bewertet wurde, 
mit dem Wert von 0,5 die Statistik ein. Die statistische Betrachtung der jeweils vorgegebenen 
Bodenverhältnisse erfolgte nur dann, wenn das Bewegungsprogramm -auf Grundlage der Besitzerangabe- 
vollständig zu Ende geführt wurde (12 Fälle). Bei einer Umstellung der Bodenverhältnisse im Laufe der 
Rehabilitation, von eingangs weichem auf später harten Boden aufgrund der sonographisch noch deutlich 
hypoechogenen Struktur des FTRU, wurde der Einflussfaktor Boden mit dem Wert 0,5 versehen. Das 
statistische Erfassen des Zusammenhangs zwischen der Dauer bis zur Wiederherstellung der ursprünglichen 
Nutzungsfähigkeit der Pferde und deren Alter zum Operationszeitpunkt sowie der präoperativen 















4.1 Ergebnisse Sehnensplitting 
4.1.1 Sehnenübergreifende Ergebnisse  
Der Terminus „Erfolg“ im Zusammenhang mit dem Sehnensplitting bezeichnet im Folgenden die 
Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit des betroffenen Pferdes nach dem Eingriff. Eine 
Übersicht über die Ergebnisse zeigt Tab. 1: 
 












Mittlere Dauer bis 
Wiederherstellung 







UB-TBS (21 Fälle, 24,7 %) 
 
Vorderbein 21 18 (1) 3 (0) 6,3 Monate 6,3 Monate 85,7 % 85,7 % 
 
 
OBS (13 Fälle, 15,3 %) 
 




Hinterbein 1 1 - 3 Monate 100 % 
 
 
FTRU (41 Fälle, 48,2 %) 
 




Hinterbein 24 (4) 10 10 (1) 10 Monate 50,0 % 
 
 
FTRS (6 Fälle, 7,1 %) 
 




Hinterbein 3 2 1 (0) 6 Monate 66,7 % 
 
 
FTRK (4 Fälle, 4,7 %) 
 
Vorderbein 4 4 - 6,7 Monate 6,7 Monate 100 % 100 % 
 
 
Die ursprüngliche Nutzung konnte in 55 Fällen (67,9 %, n=81) wiederhergestellt werden, wobei sich 3 Pferde 
(n=4) zum Befragungszeitpunkt noch im Aufbautraining -im Befragungszeitraum bisher ohne Rezidiv- 






auf niedrigerem Leistungsniveau eingesetzt werden, insgesamt konnten damit 70,4 % der Pferde (n=81) auf 
demselben oder einem niedrigeren Leistungsniveau eingesetzt werden. Abb. 10 illustriert die 
Gegenüberstellung von gesplitteter Struktur und Erfolg. 
Von den 5 Pferden (n=7), die hinsichtlich einer für das Krankheitsbild der PSD prädisponierenden 
Hintergliedmaßenstellung auffällig waren, wurde bei 4 (n=5; 71,4 %) dieser Pferde durch das Sehnensplitting 
eine Wiederherstellung erreicht. 
Keine vollständige Wiederherstellung erfolgte in 26 Fällen, von denen 6 als Rezidiv zu werten sind. Damit 
beträgt die Gesamtrezidivrate 7,4 % (n=81). Betroffen hiervon waren die OBS am Vorderbein (n=4) und der 
FTRU am Vorder- (n=1) sowie am Hinterbein (n=1). 
Bei 11 der 26 hinsichtlich eines sportlichen Wiedereinsatzes erfolglosen Eingriffe ist dies jedoch nicht auf eine 
im Zusammenhang mit der gesplitteten Sehne stehende Pathologie zurück zu führen, da die Sehnenstruktur in 
all diesen 11 Fällen eine deutliche Verbesserung bzw. weitgehende Ausheilung des ultrasonographischen 
Erscheinungsbildes zeigte. In 4 dieser Fälle mit einem Splitting am FTRU der Hintergliedmaße trat eine 
erneute Hinterhandlahmheit auf, im Zuge derer jedoch keine genaue lahmheitsdiagnostische Lokalisation 
erfolgte, in 3 dieser Fälle trat eine Lahmheit an einer anderen als der operierten Gliedmaße auf. 2 Pferde 
konnten aufgrund einer Hufrollenproblematik und ein Pferd aufgrund von Stolpern unklarer Genese nicht mehr 
reiterlich genutzt werden. In einem Fall eines Splittings der OBS in Verbindung mit einer Erweiterung des 
Canalis carpi wurde das persistierende Karpalkanalsyndrom als ursächlich für den Misserfolg des Splittings 
angesehen. Damit ist lediglich in 18,5 % der Fälle der ausgebliebene Erfolg im Anschluss an das 
Sehnensplitting auf eine fehlende Ausheilung bzw. auf ein Rezidiv des Sehnenschadens an der operierten 
Gliedmaße zurückzuführen, damit beträgt die Erfolgsrate bei alleiniger Betrachtung der Heilung der 
Sehnenstruktur 81,5 %. 
Bezüglich der Lokalisation des FTRU der Vordergliedmaße wurde durch das Splitting in 70,6 % (n=17) der 
Fälle eine Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit erreicht, am FTRU der Hintergliedmaße 



















FTRU FTRS FTRK UB-TBS OBS
Vollständige Wiederherstellung Keine Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit
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Die Ergebnisse der Auswertung zeigen sehnenübergreifend für das festgelegte Signifikanzniveau von p<0,05 
keinen statistisch signifikanten Zusammenhang (n=78) zwischen der vom Besitzer bei der Befragung 
angegebenen bzw. im Rahmen der Lahmheitsuntersuchung ermittelten Dauer des Bestehens der Erkrankung 
im Vorfeld der Operation und dem Erfolg des Sehnensplittings. Des Weiteren lässt sich kein signifikanter 
Zusammenhang zwischen dem Alter der Pferde zum Operationszeitpunkt (n=81) und deren erfolgreicher 
Behandlung feststellen. Das Alter zum Zeitpunkt des Eingriffs zeigt auch keinen signifikanten Zusammenhang 
mit der Dauer bis zur postoperativen Wiederherstellung (n=51), ebenso wenig wie die Durchführung des 
Bewegungsprogramms auf hartem bzw. festem Boden (n=67).  
Signifikanten Einfluss auf den Erfolg jedoch hatte die Einhaltung des vorgegebenen kontrollierten 
Bewegungsprogramms im Anschluss an den Eingriff (n=79) für p<0,05. 
 
 
4.1.2 Sehnenspezifische Ergebnisse 
4.1.2.1 Splitting des Fesselträgerkörpers (FTRK, 4 Fälle) 
Beim Splitting des Fesselträgerkörpers bei 4 Pferden der Studie (mittleres Alter 17,5 Jahre), allesamt an einem 
Vorderbein, wurde bei 3 von diesen im Vorfeld eine Lahmheit durch den Besitzer festgestellt, die im Mittel 
seit 8 Wochen vor der Operation bestand. Bei einem 16-jährigen Friesen Wallach ohne Lahmheit wurde der 
Sehnenschaden bereits 4 Wochen vor der Operation im Rahmen einer sonographischen Untersuchung der 
betroffenen Gliedmaße festgestellt. In allen Fällen konnte das kontrollierte Bewegungsprogramm durch die 
Besitzer wie geplant und auf hartem Boden durchgeführt werden. Im Anschluss an das Sehnensplitting trat in 
keinem Fall ein Rezidiv auf und der Eingriff war in allen 4 Fällen erfolgreich, sodass die Pferde nach 
durchschnittlich 7 Monaten reiterlich wieder wie ursprünglich genutzt werden konnten.  
 
4.1.2.2 Splitting des Fesselträgerschenkels (FTRS, 6 Fälle) 
Der Eingriff wurde in 6 Fällen am FTRS durchgeführt, jeweils 3 Mal am Vorder- bzw. Hinterbein. In keinem 




Beim Splitting des FTRS am Vorderbein bestand seit im Mittel 7 Wochen präoperativ eine Lahmheit der 
betroffenen Gliedmaße. Die Operation verlief in allen 3 Fällen erfolgreich und die durchschnittliche Zeit bis 
zum Wiedereinsatz betrug 6,5 Monate. Bei einem 20-jährigen Quarter Horse Wallach mit einem gleichzeitigen 
Insertionsdefekt im Bereich des lateralen Gleichbeinansatzes erfolgte eine zweimalige Vorbehandlung mittels 
Stoßwellenapplikation, die auch postoperativ noch 3-malig durchgeführt wurde. In diesem Fall konnte das 
Bewegungsprogramm vom Besitzer nur einmal täglich durchgeführt werden, in den anderen Fällen wurde es 
wie vorgegeben auf hartem bzw. festem Boden wie vorgegeben eingehalten. 
 
Hinterbein 
Das Splitting am FTRS der Hintergliedmaße verlief bei 2 von 3 Pferden erfolgreich, diese konnten nach 4 bzw. 






einem Fall eine seit 3 Monaten vorbestehende Lahmheit, im anderen Fall wurde der Sehnenschaden 8 Wochen 
vor dem Eingriff ultrasonographisch festgestellt. In beiden erfolgreichen Fällen bestand zum Zeitpunkt der 
präoperativen klinischen Lahmheitsuntersuchung im Bereich des geschädigten FTRS eine Schwellung sowie 
Druckdolenz und beide Male wurde das Bewegungsprogramm planmäßig und auf hartem Boden durchgeführt. 
Dies war auch bei einem 11-jährigen Dressurpferd gewährleistet, bei welchem eine Woche vor der Operation 
eine Lahmheit auffällig wurde. Allerdings stellte sich bei der Westfalen Stute im Anschluss an den Eingriff 
keine sonographische Heilung des gesplitteten Schadens des FTRS ein und die Lahmheit der rechten 
Hintergliedmaße persistierte, weshalb keine Wiederherstellung des Pferdes erreicht werden konnte. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen für das Sehnensplitting an FTRK und FTRS ergeben sich starke 
Einschränkungen in der Aussagekraft der statistischen Auswertungen. 
 
4.1.2.3 Splitting der oberflächlichen Beugesehne (OBS, 13 Fälle) 
Im Falle der OBS, die in 13 Fällen gesplittet wurde, konnte bei insgesamt 46,2 % der Pferde nach knapp 6 
Monaten das ursprüngliche Leistungsniveau wieder erreicht werden. Ein weiteres Pferd kann jedoch noch auf 
einem niedrigeren Leistungsniveau als zuvor genutzt werden. 
 
Hinterbein 
Am Hinterbein (1 Fall) sprach die am Tage der Lahmheitsuntersuchung festgestellte Lahmheit vom Grad 3/5 
positiv auf eine Infiltration des M. Interosseus medius an, sonographisch zeigte sich ein massiver Längsriss 
der OBS auf Höhe des Tarsus. Dieser entstand vermutlich als Resultat einer Quetschung im Zusammenhang 
mit dem Festliegen des Pferdes 8 Wochen vor der Operation. Aufgrund dieser besonderen Ätiologie wurde die 
Prognose für das Sehnensplitting etwas vorsichtig gestellt, dennoch konnte das Pferd, nach planmäßiger 
Durchführung des kontrollierten Bewegungsprogramms, bereits 3 Monate postoperativ wieder wie 
ursprünglich geritten werden.  
 
Vorderbein 
Am Vorderbein (12 Fälle) betrug die Erfolgsrate 41,7 % wobei jedoch bei 2 Pferden der Misserfolg auf eine 
andere Pathologie zurück zu führen ist:  Eine 5-jährige Hannoveraner Stute erlitt knapp 4 Monate nach 
erfolgreicher Wiederherstellung eine Sehnenverletzung am kontralateralen Vorderbein. Bei einem 15-jährigen 
Araber, der zugleich einer Karpalkanalerweiterung unterzogen wurde, bestand ultrasonographisch der 
Verdacht einer erneuten Einengung durch die Karpalmanschette. Es kam zu einer Rezidivierung der Lahmheit 
infolge derer das Bewegungsprogramm abgebrochen werden musste. Bei der sonographischen 
Nachuntersuchung nach 2 Monaten ließ die OBS jedoch eine deutliche Durchbauungstendenz erkennen. 
Folglich wurden bei 7 der 12 Pferde (58,3 %) entweder ein langfristiger bzw. in einem Fall ein 
vorübergehender Erfolg oder eine deutliche sonographische Heilungstendenz der Sehnenstruktur der OBS 
erreicht. 
Rezidive wurden bei 4 Pferden (30,8 %) in einem variablen Zeitraum von 3 Monaten bis 3 Jahren nach dem 
Eingriff an der OBS des Vorderbeins im Ultraschall festgestellt. Bei 2 dieser Pferde bestand die Lahmheit 
lediglich seit einer Woche bzw. 10 Tagen präoperativ, im anderen Fall wurde der Sehnenschaden bereits 4 
Monate im Vorfeld des Eingriffs sonographisch festgestellt, und bei einem Pferd bestand vorberichtlich keine 
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Lahmheit. In 3 der 4 Fälle wurde das Bewegungsprogramm wie geplant und auf hartem Boden durchgeführt, 
in einem Fall erfolgte die Durchführung aufgrund der Widersetzlichkeit des Pferdes in der Führmaschine und 
wurde deshalb als „nicht eingehalten“ gewertet. 
In den 5 erfolgreichen Fällen des Splittings der OBS am Vorderbein konnte nach durchschnittlich 6 Monaten 
die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit wiedererlangt werden. Erfolgreich verlief hierbei die Kombination des 
Splittings mit einer Karpalkanalerweiterung bei einer 13-jährigen Holsteiner Stute mit einer seit 10 Wochen 
vorbestehenden, positiv auf die HPA ansprechenden Lahmheit vom Grad 3/5. In diesem Fall wurde das 
Trabprogramm aufgrund einer zusätzlichen Hufrollenproblematik des Pferdes auf weichem Boden 
durchgeführt. Von den 4 ausschließlich dem Sehnensplitting unterzogenen Pferden betrug die 
durchschnittliche vorangegangene Lahmheitsdauer 15 Wochen, bei einem 7-jährigen PRE Hengst war 
lediglich eine Schwellung im geschädigten Sehnenbereich erkennbar. Bei 3 dieser 4 Pferde gestaltete sich die 
Einhaltung des kontrollierten Bewegungsprogramms schwierig aufgrund der Widersetzlichkeit des Pferdes, 
mangelhaftem Management seitens des Besitzers und Losreißens des Pferdes mit verzögerter Heilung und 
entsprechender Verlängerung des Bewegungsprogrammes. 
 
4.1.2.4 Splitting des Unterstützungsbandes der tiefen Beugesehne (UB-TBS, 21 Fälle)  
Das Splitting des UB-TBS wurde in insgesamt 21 Fällen ausschließlich an den Vordergliedmaßen 
durchgeführt, in 18 davon (85,7 %) erfolgreich, wobei ein Pferd an beiden Vordergliedmaßen operiert wurde.  
Bei 3 Pferden (14,3 %) konnte keine Wiederherstellung erreicht werden, wobei in keinem Fall ein Rezidiv 
festzustellen war. Ein 15-jähriges Pony jedoch, bei dem ein schon 2 Jahre vor der Operation sonographisch 
diagnostizierter alter, narbig ausgeheilter Schaden mit doppelter Umfangsvermehrung des UB-TBS gesplittet 
wurde, erlangte 5 Monate postoperativ zumindest eine eingeschränkte Nutzungsfähigkeit zurück. Ebenfalls 
ein chronisches Geschehen zeigte sich bei einer 18-jährigen Kaltblut-Mix Stute, deren hochgradiger Schaden 
des UB-TBS 6 Monate zuvor bereits ohne langfristigen Erfolg mit PRP vorbehandelt wurde. Dieses Pferd war 
nach vorübergehender Wiederherstellung für 1,5 Jahre nach der Operation wegen zunehmenden Stolperns 
unklarer Genese nicht mehr reitbar. Bei einem 18-jähriger Warmblut Wallach, dessen UB-TBS bei der letzten 
Nachuntersuchung 9 Wochen postoperativ eine gute Durchbauung zeigte, musste das Bewegungsprogramm 
aufgrund einer zunehmenden Hinterbeinproblematik, weswegen das Pferd 15 Monate nach dem Eingriff 
schließlich euthanasiert wurde, abgebrochen werden. 
Bei den 18 erfolgreich operierten Läsionen des UB-TBS betrug die mittlere Zeit bis zum Wiedererreichen des 
ursprünglichen Leistungsniveaus der Pferde 6 Monate. In 6 dieser Fälle wurde im Vorfeld keine Lahmheit der 
betroffenen Gliedmaße beobachtet, dabei handelte es sich in 3 Fällen um ein seit 2-4 Wochen bestehendes 
akutes Geschehen, in einem Fall zeigten sich sonographisch bereits Anzeichen chronischen Umbaus, in 2 
Fällen ergab sich kein Hinweis auf den Zeitpunkt der Schädigung der Sehne. Bei den anderen 12 Pferden 
bestand im Vorfeld im Mittel seit 8 Wochen eine bei der eingangs durchgeführten Lahmheitsuntersuchung 
zwischen Grad 2/5 und 3-4/5 variierende Lahmheit. Bei 8 dieser Pferde konnte das geplante kontrollierte 
Bewegungsprogramm nicht eingehalten werden, davon musste bei 5 Pferden das Schrittprogramm aufgrund 
einer Verzögerung des Heilungsverlaufs verlängert werden, in 2 Fällen ergaben sich Probleme im Management 
seitens der Besitzer. In einem Fall wurden aufgrund eines Rückschrittes im Heilungsverlauf zwischenzeitlich 






Verlauf verlief die Ausheilung aber komplikationslos. Ebenso verhielt es sich in einem weiteren Fall bei dem 
postoperativ ebenfalls eine Injektion an die Sehne nach Müller-Wohlfahrt durchgeführt wurde. 
 
4.1.2.5 Splitting des Fesselträgerursprungs (FTRU, 41 Fälle) 




Am Vorderbein verlief der Eingriff in 12 der 17 Fälle nach durchschnittlich 7 Monaten erfolgreich (70,6 %), 
bei den übrigen 5 Pferden war das alleinige Splitting des FTRU nicht erfolgreich, allerdings kam es nur in 
einem Fall zu einer Rezidivierung des Schadens. Am FTRU dieser 9-jährigen Quarter Horse Stute, die bei der 
eingangs durchgeführten Lahmheitsuntersuchung eine auf die HPA ansprechende Lahmheit Grad 3/5 zeigte, 
ließ sich 9 Monate postoperativ eine Knochenreaktion mit geringgradiger Hypoechogenität des FTRU 
nachweisen. Die daraufhin angeratene Operation in Form einer Osteostixis am FTRU wurde vom Besitzer 
jedoch abgelehnt und das Pferd in der Folge euthanasiert. 
Bei 2 weiteren Pferden, bei denen das Splitting am FTRU des Vorderbeins erfolglos verlief, ist das 
Nichterreichen der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit zurückzuführen auf ein anderes Krankheitsgeschehen. 
In beiden Fällen zeigte der FTRU bei der Nachuntersuchung nach 2 bzw. 5 Monaten eine sehr gute 
Durchbauung. Somit konnten bei 14 der 17 Pferde (82,3 %) entweder der sportliche Wiedereinsatz oder eine 
deutliche sonographische Heilungstendenz des Schadens des FTRU erreicht werden. 
2 weitere Pferde, von denen eines vorberichtlich keine Lahmheit, das andere eine 6-wöchige Lahmheit Grad 
1/5 zeigte, wurden aufgrund des 3 Monate postoperativ in beiden Fällen bestehenden sonographisch sowie im 
MRT sichtbaren schlechten Durchbauungsfortschritts mit Knochenreaktion einer Osteostixis mit nochmaligem 
Splitting des FTRU unterzogen, was letztlich zum Erfolg führte. Das Bewegungsprogramm wurde in beiden 
Fällen zunächst auf weichem Boden durchgeführt aber aufgrund des schleppenden Durchbauungsfortschritts 
am Ende auf harten Boden bei einmalig täglicher Durchführung umgestellt bzw. auf diesem verlängert, wobei 
beide Pferde nach 9 bzw. 10 Monaten wieder wie ursprünglich genutzt werden konnten. Ebenfalls auf weichem 
Boden wurde das Bewegungsprogramm bei einem 7-jährigen Oldenburger Springpferd durchgeführt, da hier 
sonographisch bzw. röntgenologisch der Verdacht einer Fesselträgerursprungserkrankung mit vermehrter 
Knochen- und geringerer Weichteilbeteiligung bestand. Das Pferd zeigte bei der präoperativen 
Lahmheitsuntersuchung eine vorberichtlich seit 7 Monaten bestehende intermittierend geringgradige Lahmheit 
Grad 2/5, die positiv auf eine Leitungsanästhesie des N. palmaris lateralis ansprach. Standardmäßig auf hartem 
Boden, allerdings mit einer wegen Verzögerungen im Heilungsverlauf um 2 Wochen verlängerten 
Schrittphase, wurde eine 11-jährige Vollblut Stute bewegt. Diese wurde mit einer seit 8 Wochen bestehenden 
Lahmheit vom Grad 2/5 (HPA positiv) vorstellig und konnte 3 Monate postoperativ wieder wie zuvor genutzt 
werden. 
Insgesamt wurde am FTRU des Vorderbeins das Splitting 4 Mal in Kombination mit der Osteostixis des 
palmaren Röhrbeins am FTRU durchgeführt, in 3 der 4 Fälle erhielten die Pferde wegen des Verdachts auf 
Knochenschmerz eine begleitende Behandlung mit Aspirin (ASS®). Bei allen Pferden kam es zu einer 
Wiederherstellung, die im Mittel 7 Monate dauerte.  
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Das alleinige Splitting des FTRU am Vorderbein wurde in 8 von 13 Fällen erfolgreich durchgeführt. Bei 5 der 
8 Pferde wurde vom Besitzer im Vorfeld eine im Mittel 9 Wochen dauernde Lahmheit beobachtet, in zwei 
Fällen war die Phase des Einlaufens verlängert bzw. ein Verhalten des Pferdes unter dem Sattel auffällig. In 3 
dieser Fälle war keine Einhaltung des Bewegungsprogrammes möglich wegen Managementproblemen seitens 




Das Sehnensplitting am FTRU des Hinterbeins wurde in 24 Fällen durchgeführt, davon befanden sich 3 Pferde 
(n=4) zum Befragungszeitpunkt noch im Aufbauprogramm. Insgesamt konnte hierbei in 10 Fällen (50,0 %) 
die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit wiederhergestellt werden. Ein Rezidiv konnte nur in einem Fall 
sonographisch festgestellt werden.  
Bei 7 der insgesamt 10 hinsichtlich der Wiederherstellung erfolglosen Behandlungen konnte das Pferd 
aufgrund einer anderen Pathologie bzw. ohne ausreichende Klärung der neuerlichen Lahmheitsursache nicht 
mehr wie vorher genutzt werden und der FTRU zeigte sich bei der jeweils letzten Nachuntersuchung in einem 
Zeitraum von 6 Wochen bis 5 Monaten postoperativ gut durchbaut. Damit konnte bei insgesamt 17 der 20 
Fälle (85,0 %) durch die Operation entweder die Wiederherstellung der Nutzungsfähigkeit und/ oder eine 
sonographische Verbesserung des Erscheinungsbildes bzw. weitgehende Ausheilung des FTRU erreicht 
werden.  
Das alleinige Splitting des FTRU war nur bei einem von 4 Pferden mit einer Lahmheitsdauer von 3,5 Wochen 
erfolgreich, welches nach 6 Monaten wiederhergestellt war. 
Bei einem seit 4 Wochen präoperativ lahmen 7-jährigen Trakehner Wallach wurde 3 Jahre nach alleinigem 
Splitting sonographisch ein Rezidiv des FTRU festgestellt, daraufhin wurde ein erneutes Splitting mit 
Osteostixis, Fasziotomie und Neurektomie durchgeführt. Bei diesem Pferd musste das Bewegungsprogramm 
aufgrund großer Schwierigkeiten im Handling auf weichen Boden verlegt werden und wurde deshalb als „nicht 
eingehalten“ gewertet. Dennoch konnte das Pferd 7 Monate nach der Operation wieder wie zuvor gearbeitet 
werden. Ein 5-jähriger Oldenburger mit einer seit 1 Jahr vorbestehenden, wiederkehrenden und schwer zu 
fassenden Lahmheit zeigte nach alleinigem Splitting keine ausreichende Heilungstendenz und war erst nach 
einer späteren Fasziotomie und Neurektomie am FTRU wieder wie ursprünglich einsetzbar, wobei das 
Bewegungsprogramm aufgrund der Widersetzlichkeit des Pferdes nicht praktikabel war. Ähnlich verhielt es 
sich bei einer 10-jährigen Haflinger Stute mit chronischer Lahmheit, die nicht allein durch das Splitting, 
sondern erst nach erneutem Splitting mit Neurektomie und Fasziotomie sowie einer mesenchymalen 
Stammzellenbehandlung 3 Monate nach dem ersten Eingriff wiederhergestellt werden konnte. Bei einem 13-
jährigen Hannoveraner mit einer hochgradigen Schädigung des FTRU beider Hintergliedmaßen wurde das 
Splitting mit einer Fasziotomie kombiniert, bei der präoperativen Lahmheitsuntersuchung waren neben dem 
gebundenen Gang der Hintergliedmaßen eine beidseits hochgradig weiche Fesselung der Hintergliedmaßen 
mit Ansatz zur Durchtrittigkeit auffällig. Das Pferd konnte 8 Monate postoperativ wieder wie ursprünglich 
gearbeitet werden.  
Bei 6 Pferden (7 Fälle) wurde neben der Fasziotomie noch eine Neurektomie des tiefen Astes des lateralen 
Plantarnervs durchgeführt. Bei 2 Pferden (3 Fälle) mit einer Lahmheitsdauer von 4 bzw. 6 Monaten konnte 






bei der sonographischen Nachuntersuchung nach 3 bzw. 5 Monaten gut durchbaut zeigte. Bei 2 weiteren 
Pferden verlief die Operation erfolgreich, sodass sie nach 9 bzw. 18 Monaten wiederhergestellt waren. Zum 
Zeitpunkt der Befragung befanden sich 2 weitere Pferde noch im Aufbau, in beiden Fällen konnte das 
Bewegungsprogramm nicht wie geplant durchgeführt werden, der FTRU jedoch zeigte sich bei den 
Nachuntersuchungen nach 3 Monaten bzw. einem Jahr postoperativ gut durchbaut.  
In 8 Fällen wurde das Splitting am FTRU des Hinterbeins mit einer Fasziotomie, Neurektomie und Osteostixis 
kombiniert. Bei 3 Pferden verlief dieser Eingriff erfolgreich, bei 2 weiteren Pferden (n=3) konnte mit dieser 
Operationstechnik kein Erfolg erzielt werden. Eine 13-jährige Traber Stute (n=2) befand sich zum 
Befragungszeitpunkt noch im Aufbautraining und der FTRU zeigte sich ultrasonographisch 4 Monate 
postoperativ an beiden Hintergliedmaßen sehr gut durchbaut. Bei 2 Pferden erfolgte eine Wiederherstellung 3, 
5 bzw. 4, 5 Monaten nach dem Eingriff, die Lahmheit variierte in diesen beiden Fällen zwischen 3 Monaten 
und einem Jahr und beide zeigten eine prädisponierende Konformation der Hintergliedmaßen in Form einer 
starken Durchtrittigkeit bzw. eines tief durchfedernden Fesselgelenks in Kombination mit einem sehr geraden 
Sprunggelenk. Bei beiden war röntgenologisch eine Sklerosierung im Bereich des FTRU sichtbar, wobei die 
Struktur des FTRU bei einem Pferd nur im MRT, nicht aber sonographisch eine Veränderung erkennen ließ. 
Ebenfalls erfolgreich verlief dieser kombinierte Eingriff mit einer Wiederherstellungszeit von 7 Monaten bei 
dem bereits zuvor erwähnten 7-jährigen Trakehner Wallach, der 3 Jahre nach alleinigem Splitting eine 
Rezidivierung des Schadens am FTRU zeigte. Nicht erfolgreich verlief die Operation bei einem 8-jährigen 
Springpferd, das bei der Nachuntersuchung nach 4 Monaten einen gut durchbauten bzw. verheilten FTRU 
zeigte. Allerdings kam es zu einem Rezidiv der Lahmheit der operierten Gliedmaße und durch erneute 
Lahmheitsdiagnostik konnte die Ursache zwar auf den Bereich des FTRU eingegrenzt werden, aber es erfolgte 
keine ausreichende Klärung der Lahmheitsursache. Auch bei einem 8-jährigen Hannoveraner Wallach war das 
Sehnensplitting in Kombination mit Fasziotomie, Neurektomie und Osteostixis am FTRU an beiden 
hochgradig weich gefesselten Hintergliedmaßen (n=2) nicht erfolgreich und das Bewegungsprogramm musste 
aufgrund persistierender Lahmheit der rechten Hintergliedmaße abgebrochen werden.  
Bei 3 Pferden erfolgte das Splitting ausschließlich mit der Osteostixis am FTRU. Bei einem 18-jährigen Hessen 
Wallach war der Verlauf ähnlich wie zuvor bei dem 8-jährigen Springpferd dargelegt und das Pferd wurde 4 
Monate nach der Operation euthanasiert. Die beiden anderen Pferde konnten nach dem Eingriff wieder wie 
ursprünglich genutzt werden. Allerdings konnte das Bewegungsprogramm nicht wie geplant eingehalten 
werden, in beiden Fällen musste aufgrund verzögerten Heilungsverlaufs das Schrittprogramm verlängert 
werden. In der Folge wurde das Bewegungsprogramm bei einem Pferd wie vorgegeben zu Ende geführt, bei 
dem anderen jedoch konnte aufgrund von Widersetzlichkeit kein Trabprogramm durchgeführt werden. 
Stattdessen wurde der 8-jährige Oldenburger für ein halbes Jahr auf die Koppel gestellt, weshalb die mit einem 
Jahr angegebene Zeit bis zur Wiederherstellung nicht sehr aussagekräftig ist. Ähnlich verhält es sich bei dem 








4.2 Ergebnisse Osteostixis 
Der Terminus „Erfolg“ im Zusammenhang mit der Osteostixis bezeichnet im Folgenden die Wiederherstellung 
der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit des betroffenen Pferdes post operationem. Von den 14 operierten 
Pferden (n=16) konnte bei 11 Pferden (78,6 %) bzw. in 12 Fällen (75,0 %) die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit 
nach durchschnittlich 9 Monaten (n=11) wiederhergestellt werden. 
Eine gesonderte Betrachtung der 4 Pferde (n=5), die im Rahmen der Lahmheitsuntersuchung durch eine 
prädisponierende Konformation der Hintergliedmaßen auffielen, zeigte bei 3 dieser Pferde (75,0 %) bzw. in 3 
dieser Fälle (60,0 %) eine postoperative Wiederherstellung. Abzüglich dieser 4 (n=5) aus anatomischer Sicht 
in besonderem Maße für eine PSD-assoziierte Pathologie anfälligen Pferde ergibt sich damit eine Erfolgsquote 
für die durchgeführte Osteostixis von 80,0 %, bezogen auf die Anzahl der Pferde, sowie von 81,8 % bezogen 
auf die Zahl der Fälle. In den 9 genannten erfolgreichen Fällen ohne prädisponierende 
Gliedmaßenkonformation erfolgte die Osteostixis des FTRU wahlweise als alleiniger Eingriff (1 Fall) bzw. in 
Kombination mit einem reinen Splitting des FTRU (5 Fälle) oder mit zusätzlicher Neurektomie und Faziotomie 
(3 Fälle), in 5 Fällen am Vorderbein und 4 Fällen am Hinterbein. 
Bei 3 Pferden (n=4), bei welchen die Osteostixis in Kombination mit einem Splitting des FTRU (1 Fall) bzw. 
zusätzlicher Neurektomie und Faziotomie (3 Fälle) ausnahmslos am Hinterbein durchgeführt wurde, konnte 
keine Wiederherstellung erreicht werden. Das Pferd mit dem zusätzlichen alleinigen Splitting des FTRU wurde 
4 Monate nach der Operation aufgrund der Progression der Lahmheit der operierten Hintergliedmaße 
euthanasiert. In diesem sowie einem weiteren Fall konnte nach erneuter Lahmheitsdiagnostik aufgrund der 
rezidivierenden bzw. persistierenden Lahmheit der operierten Hintergliedmaße die Ursache zwar auf den 
Bereich des FTRU eingegrenzt werden, aber es erfolgte keine ausreichende Klärung der Lahmheitsursache, 
wobei beide Male eine Knochenschmerzproblematik als Ursache vermutet wurde. Bei beiden Pferden jedoch 
stellte sich der FTRU bei der ultrasonographischen Nachuntersuchung 6 Wochen bzw. 4 Monate post 
operationem als sehr gut durchbaut bzw. verheilt dar, was in beiden Fällen für eine erfolgreiche Operation und 
damit gegen eine Rezidivierung der Weichteilproblematik des FTRU spricht. Folglich konnte in 14 Fällen, das 
heißt bei 92,9 % der Pferde, durch die Operation entweder die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit 
wiederhergestellt bzw. eine weitgehende Ausheilung der Struktur des FTRU erzielt werden. Das dritte Pferd, 
bei dem die zugleich an beiden Hintergliedmaßen (n=2) in Kombination mit einem Splitting des FTRU sowie 
einer Fasziotomie und Neurektomie durchgeführte Osteostixis nicht zum Erfolg führte, wies eine hochgradig 
weiche Fesselung beider Hintergliedmaßen auf. Aufgrund persistierender Lahmheit musste das 
Bewegungsprogramm schließlich abgebrochen werden. Sonographisch zeigte sich 6 Wochen nach dem 
Eingriff eine nur geringfügig verbesserte Durchbauung der Weichteilstruktur des FTRU, zudem waren an einer 
Hintergliedmaße präoperativ noch nicht sichtbare, deutliche knöcherne Veränderungen des Mt III im 
Ursprungsbereich des FTR, im Sinne einer Progression der PSD, erkennbar. 
Die Ergebnisse der statistischen Auswertung zeigen für das festgelegte Signifikanzniveau von p<0,05 weder 
einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Alter der Pferde zum Zeitpunkt der Operation und dem 
Erfolg derselben (n=16) noch zwischen deren Alter und der Zeit bis zur Wiederherstellung der ursprünglichen 
Nutzungsfähigkeit (n=11). Ebenso verhält es sich mit der vom Besitzer bei der Befragung angegebenen Dauer 
des Bestehens der Lahmheit bzw. der nachgewiesenen Pathologie des FTRU im Vorfeld der Operation (n=15), 






Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzung bei alleiniger Betrachtung der Vordergliedmaßen (n=4, rs=0,4), 
im Vergleich zur Betrachtung aller erfolgreich operierten Vorder- und Hintergliedmaßen (n=11, rs=0,00915), 
ersichtlich. Auch die Einhaltung des kontrollierten Bewegungsprogramms (n=15) sowie der vorgeschriebenen 
Bodenverhältnisse (n=12) zeigen keinen statistisch signifikanten Zusammenhang mit dem Erfolg des Eingriffs.  
Ebenso wirkt sich eine für das Krankheitsbild der PSD prädisponierend wirkende Konformation der 
Hintergliedmaßen (DYSON 1994, DYSON 1995, DYSON et al. 1995, DYSON 2007a, DYSON 2010, 
BAXTER 2011), bei alleiniger Gegenüberstellung aller operierten Hintergliedmaßen und dem Erfolg des 
Eingriffs (n=11),  in dieser Studie nicht signifikant auf die Erfolgsaussichten der Osteostixis aus. Des Weiteren 
zeigt die Gegenüberstellung der präoperativen Lahmheitsdauer und der Rekonvaleszenzzeit bei der 
Betrachtung aller 12 erfolgreich operierten Fälle mit bekannter Zeit bis zur Wiederherstellung der 
ursprünglichen Nutzungsfähigkeit weder für Vorder- und Hintergliedmaßen insgesamt (n=11), noch gesondert 
für die Vordergliedmaßen (n=4), eine statistische Signifikanz für p<0,05. 
 
4.2.1 Fallbetrachtungen Osteostixis 
4.2.1.1 Osteostixis ohne Begleitoperationen (1 Fall) 
Ein 6-jähriger Oldenburger Wallach wurde mit einer seit etwa 10 Wochen präoperativ bestehenden Lahmheit 
der rechten Vordergliedmaße zur Lahmheitsuntersuchung vorgestellt. Die Lahmheit vom Grad 2/5 konnte 
durch die Anästhesie des N. palmaris lateralis vollständig beseitigt werden. Röntgenologisch und 
sonographisch stellte sich der Bereich des FTRU unauffällig dar, erst im MRT zeigte sich eine Erkrankung im 
knöchernen Ursprungsbereich des FTR ohne korrespondierende Weichteilpathologie. Zusätzlich zur daraufhin 
durchgeführten Osteostixis am FTRU wurde 2 Wochen nach der Operation eine Begleitbehandlung mit 
Aspirin (ASS®). begonnen. Die Durchführung des kontrollierten Bewegungsprogramms erfolgte nach 3 
Wochen Boxenruhe aufgrund der ausschließlich vorliegenden Knochenpathologie auf weichem Boden. Bei 
der 6 Wochen postoperativ durchgeführten Nachuntersuchung war das Pferd lahmheitsfrei und das 
Operationsgebiet stellte sich klinisch sowie röntgenologisch unauffällig dar. 5 Monate nach der Operation 
konnte das Pferd wieder wie zuvor im Dressursport eingesetzt werden. 
 
4.2.1.2 Osteostixis mit Splitting des FTRU (7 Fälle) 
Vorderbein (4 Fälle) 
Bei einer 7-jährigen Oldenburger Springpferdstute konnte bei der Lahmheitsuntersuchung die seit etwa 7 
Monaten vorbestehende Lahmheit vom Grad 2/5 der rechten Vordergliedmaße durch die Anästhesie des N. 
palmaris lateralis vollständig beseitigt werden. Auf Basis der nachfolgenden röntgenologischen sowie 
sonographischen Untersuchungen bestand der Verdacht einer Erkrankung des FTRU mit geringer Weichteil- 
und vermehrter Knochenbeteiligung, wobei die exakte Lokalisation mittels MRT-Untersuchung durch den 
Besitzer abgelehnt wurde. Der primär vorliegenden Knochenpathologie geschuldet erfolgte die Durchführung 
des kontrollierten Bewegungsprogramms auf weichem Boden. Aufgrund einer bei der 8 Wochen postoperativ 
durchgeführten Nachuntersuchung bestehenden Lahmheit wurde eine Aspirintherapie (ASS®) begonnen. 4 
Wochen später war sowohl an der Hand als auch unter dem Reiter keine Lahmheit mehr sichtbar, wobei 
röntgenologisch die sklerotischen Zonen im Ursprungsbereich des FTR unverändert blieben.  
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Ebenfalls eine Lahmheit der rechten Vordergliedmaße vom Grad 2/5, vornehmlich auf weichem Boden mit 
dem betroffenen Bein auf der Zirkelaußenseite, zeigte eine 11-jährige als Freizeitpferd genutzte Vollblut Stute, 
die positiv auf die durchgeführte HPA reagierte. Sonographisch stellte sich der FTRU bei der eingangs 
durchgeführten Lahmheitsuntersuchung hypoechogen verdickt dar. Unmittelbar postoperativ erfolgte auch 
hier eine Begleitbehandlung mit Aspirin (ASS®). Da sich die Durchbauung des FTRU bei der ersten 
Nachuntersuchung nach 6 Wochen zunächst als etwas träge darstellte, wurde das Bewegungsprogramm auf 
hartem Boden in der Schrittphase um 2 Wochen verlängert. Die beiden im Abstand von 4 Wochen 
durchgeführten Folgeuntersuchungen zeigten anschließend eine gute Durchbauung der Struktur des FTRU. 
Bei einem 13-jährigen als Dressurpferd genutzten Friesen Hengst und bei einer 14-jährigen Oldenburger 
Springpferdstute wurde jeweils etwa 3 Monate vor dem hier betrachteten Eingriff bereits ein alleiniges 
Splitting in der Region des FTRU der rechten Vordergliedmaße durchgeführt. Bei dem Hengst erfolgte 
außerdem 8 Wochen präoperativ eine einmalige Stoßwellenapplikation im Bereich der betroffenen Region. In 
beiden Fällen jedoch zeigte der FTRU im Ultraschall postoperativ keine ausreichende Heilungstendenz bzw. 
es bestanden bei der Oldenburger Stute ultrasonographisch zusätzlich Anzeichen für einen Knochendefekt. 
Das anschließende Bewegungsprogramm der Stute wurde aufgrund der vorliegenden Knochenpathologie auf 
weichem Boden durchgeführt, wobei sich daran aufgrund mangelhafter Heilungstendenz des FTRU noch ein 
zusätzliches 2-monatiges Bewegungsprogramm auf hartem Boden anschloss. Bei dem Friesen wurde aufgrund 
von röntgenologisch sichtbaren osteolytischen Prozessen innerhalb des Röhrbeins, von denen angenommen 
wurde, in keinem Zusammenhang mit der PSD-Problematik zu stehen, der Eingriff am stehend sedierten Pferd 
sowie das Bewegungsprogramm auf weichem Boden durchgeführt. Es musste jedoch aufgrund des verzögerten 
Heilungsverlaufs verlangsamt und ebenfalls gegen Ende auf hartem Boden fortgesetzt werden, konnte im 
weiteren Verlauf allerdings durch den Besitzer nicht eingehalten werden. Zusätzlich erhielt der Hengst, eine 
Woche postoperativ beginnend, eine begleitende Therapie mit Aspirin (ASS®). In beiden Fällen konnte bei 
den intervallweise durchgeführten ultrasonographischen Nachuntersuchungen eine Verbesserung der Struktur 
des FTRU festgestellt werden, jedoch fand in beiden Fällen keine vollständige normoechogene Durchbauung 
statt.  
In allen 4 zuvor beschriebenen Fällen konnte die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit der Pferde im Anschluss an 
den oben genannten Eingriff in Form einer Osteostixis und einem Splitting im Bereich des FTRU 
wiederhergestellt werden, ohne dass innerhalb des Befragungszeitraums eine Rezidivierung festzustellen war.  
Die Dauer hierfür betrug im Falle der 11-jährigen Vollblut Stute 3 Monate, bei den beiden Pferden mit dem 
zuvor durchgeführten alleinigen Splitting des FTRU 9 bzw. 10 Monate, und war im Falle der 7-jährigen 
Oldenburger Stute aufgrund von Trächtigkeit und zwischenzeitlichem Besitzerwechsel unklar. 
 
Hinterbein (3 Fälle) 
Etwa 3 Wochen vor der Erstuntersuchung bestand die Lahmheit eines 8-jährigen im Springsport eingesetzten 
Oldenburger Wallachs mit sehr weicher Fesselung beider Hintergliedmaßen. Die festgestellte Lahmheit vom 
Grad 2/5 der rechten Hintergliedmaße verschwand nach der Durchführung der Leitungsanästhesie des N. 
plantaris lateralis. Röntgenologisch wies der Bereich des FTRU eine Sklerosierung auf, bei der 
ultrasonographischen Untersuchung stellte er sich hypo- bis anechogen und ohne Längsfaserung dar. Bei dem 
zusätzlich zur Osteostixis durchgeführten Splitting des FTRU war dessen Struktur sehr weich und ohne 






die Struktur des FTRU eine schlechte Heilungstendenz auf und das Pferd zeigte nach wie vor eine Lahmheit 
der operierten Hintergliedmaße, weshalb eine Verlängerung des Schrittprogrammes, zunächst auf festem, 
später auf weichem Boden, vorgenommen wurde. Aufgrund der Widersetzlichkeit des Pferdes konnte das 
folgende Trabprogramm vom Besitzer nicht mehr durchgeführt werden, und der Wallach wurde anschließend 
für ein halbes Jahr auf die Koppel gestellt. Bei den Kontrolluntersuchungen 4 und 6 Monate nach der Operation 
war das Pferd lahmheitsfrei, wobei sich der FTRU im Ultraschall noch immer als schlecht durchbaut, 
geschwollen und mit wenig Längsfaserung darstellte. Ungefähr ein Jahr nach dem Eingriff war das Pferd 
wieder normal reitbar und es kam innerhalb des Befragungszeitraums nicht zu einem Rezidiv. 
Ein freizeitmäßig genutzter 11-jähriger Wallach wurde mit einer seit 4 Monaten bestehenden Grad 2/5- 
Lahmheit der rechten Hintergliedmaße vorgestellt, die im Rahmen der Lahmheitsuntersuchung positiv auf eine 
Infiltration des FTRU ansprach. Sonographisch wurde ein Schaden des FTRU mit Knochenbeteiligung 
festgestellt, das röntgenologische Erscheinungsbild der Region gestaltete sich unauffällig. Da sich die Struktur 
des FTRU, die sich beim Splitting als sehr weich präsentierte, bei der Nachuntersuchung nach 7 Wochen noch 
nicht vollständig durchbaut zeigte, wurde das Schrittprogramm auf hartem Boden um 4 Wochen verlängert. 
Bei der abschließenden Nachuntersuchung nach 3 Monaten wurde aufgrund der dann vorliegenden guten 
Durchbauung des FTRU mit dem Trabprogramm begonnen und das Bewegungsprogramm in der Folge 
planmäßig zu Ende geführt. Auch hier verlief die Operation erfolgreich, aber aufgrund großer Vorsicht seitens 
der Besitzer nahm die Wiederherstellungszeit des Pferdes etwa 2 Jahre in Anspruch.  
Bei einem 18-jährigen Hessen Wallach, der eingangs eine Lahmheit der linken Hintergliedmaße vom Grad 3/5 
zeigte und dessen FTRU, bei unauffälliger röntgenologischer Erscheinung, sonographisch eine hochgradige 
Schädigung in Form einer Hypoechogenität und Schwellung aufwies, konnte durch die Operation, für deren 
Erfolg die Prognose bereits vorsichtig gestellt wurde, keine Wiederherstellung erreicht werden. Das Gewebe 
des FTRU stellte sich im Zuge des begleitend zur Osteostixis durchgeführten Splittings als sehr weich und 
ohne viel Widerstand dar. Zwar zeigte der FTRU bei beiden Nachuntersuchungen nach 6 und 10 Wochen 
postoperativ eine sehr gute Durchbauung, dennoch persistierte die Lahmheit. Durch eine erneute 
Lahmheitsuntersuchung konnte deren Ursache zwar auf den Bereich des FTRU eingegrenzt werden mit der 
Vermutung einer Knochenschmerzproblematik, aber es erfolgte keine ausreichende endgültige Klärung der 
Lahmheitsursache und das Pferd wurde 4 Monate post operationem euthanasiert.  
 
4.2.1.3 Osteostixis mit Splitting sowie Fasziotomie und Neurektomie (8 Fälle)  
Bei einer 8-jährigen im Springsport eingesetzten Rheinländer Stute konnte keine Wiederherstellung erreicht 
werden. Die präoperativ durchgeführte Lahmheitsuntersuchung ergab eine vorberichtlich seit 4 Monaten 
bestehende Lahmheit Grad 3/5 der rechten Hintergliedmaße mit ödematöser Schwellung im Bereich des 
FTRU. Im Ultraschall stellte sich ein hochgradiger Schaden des proximomedialen Anteils des FTRU mit 
starker Hypoechogenität und möglicher Knochenbeteiligung dar, röntgenologisch war der Bereich des FTRU 
unauffällig. Die Durchführung der Operation erfolgte, aufgrund der Schwere der festgestellten Veränderungen, 
bei sehr vorsichtiger Prognose hinsichtlich der Einsetzbarkeit als Sportpferd. Bei der Nachuntersuchung 4 
Monate postoperativ wurde eine Rezidivierung der Lahmheit festgestellt, wobei sich der FTRU sonographisch 
jedoch gut durchbaut bzw. verheilt zeigte. Durch eine erneute Lahmheitsdiagnostik konnte die Ursache der 
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erneuten Lahmheit zwar auf den Bereich des FTRU eingegrenzt werden mit dem Verdacht auf eine 
Knochenschmerzproblematik, aber es erfolgte keine ausreichende Klärung der Lahmheitsursache. 
Ebenfalls ohne Erfolg verlief die beidseits durchgeführte Osteostixis im Bereich des FTRU mit Splitting sowie 
Fasziotomie und Neurektomie bei einem 8-jährigen Hannoveraner Wallach mit beidseits hochgradig weicher 
Fesselung der Hintergliedmaßen, der am Untersuchungstag eine Lahmheit vom Grad 2/5 der rechten 
Hintergliedmaße zeigte. Nach positivem Ansprechen auf den hohen 6-Punkt-Block wurden sonographisch eine 
deutliche Hypoechogenität beider FTRU der Hinterhand ohne Längsfaserung, sowie zusätzlich 
röntgenologisch eine Knochenveränderung des Ursprungsbereiches des FTR der rechten Hintergliedmaße 
ersichtlich. Eine Woche nach der Operation beider Hintergliedmaßen erhielt der Wallach eine 
Begleitbehandlung mit Aspirin (ASS®). Bei der 6 Wochen postoperativ durchgeführten Nachuntersuchung 
präsentierte sich das Pferd mit einer persistierenden Lahmheit der rechten Hintergliedmaße, welche 
sonographisch nun zusätzlich deutliche Veränderungen des Mt III im Bereich des FTRU zeigte. Es folgte die 
Empfehlung der Begrenzung des Bewegungsprogrammes, welches schließlich aufgrund der unverändert 
bestehenden Lahmheit vom Besitzer abgebrochen werden musste. 
Ein 11-jähriger als Dressurpferd genutzter Dänischer Warmblut Wallach wurde Ende Januar 2013 zunächst 
aufgrund einer Lahmheit der rechten Hintergliedmaße mit dem Verdacht auf eine Pathologie der knöchernen 
Verankerungsstelle des FTRU mittels Tiludronat (Tildren®) vorbehandelt. Es konnte dadurch jedoch keine 
nachhaltige Besserung erreicht werden, sodass das Pferd, das sehr gerade Sprunggelenke und hinten beidseits 
tief durchfedernde Fesselgelenke besaß, Ende April erneut zur Lahmheitsuntersuchung mit einer Lahmheit der 
rechten Hintergliedmaße vom Grad 2-3/5 vorstellig wurde. Das Ergebnis der hohen 6-Punkt-Anästhesie war 
negativ mit Verstärkung, die daraufhin durchgeführte Anästhesie des N. tibilais und N. fibularis war positiv. 
Röntgenologisch zeigte sich eine Knochenverdichtung im Bereich des FTRU, der ultrasonographisch 
unauffällig war. Im Zuge der MRT-Untersuchung bestätigte sich die Sklerose des plantaren proximalen 
Röhrbeins und es zeigten sich darüber hinaus eine Schwellung des lateralen Schenkels des FTRU sowie ein 
parasagittaler Split desselben. Bei der letzten Nachuntersuchung 8 Wochen nach der Operation war das Pferd 
lahmheitsfrei und der FTRU präsentierte sich im Ultraschall durchbaut und mit guter Längsfaserung bei 
weitgehender Abschwellung. Die Besitzerbefragung ergab, dass das Pferd 3,5 Monate postoperativ das 
ursprüngliche Leistungsniveau wiedererlangt hatte.  
Nach 4,5 Monaten war die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit bei einem 15-jährigen freizeitmäßig genutzten 
Araber Wallach wiederhergestellt, der eine seit einem Jahr vor der Operation rezidivierende Lahmheit der 
linken Hintergliedmaße zeigte, die ebenfalls mittels Tiludronat (Tildren®) vorbehandelt wurde. Bei der 
erneuten Lahmheitsuntersuchung des Pferdes, das hinten beidseits eine schon im Stand sichtbare 
Durchtrittigkeit aufwies, sprach die zu diesem Zeitpunkt bestehende Lahmheit vom Grad 3/5 positiv auf die 
Anästhesie des N. plantaris lateralis an. Röntgenologisch war eine Sklerosierung im Bereich des lateralen 
FTRU und sonographisch eine Hypoechogenität des lateralen Bereichs des FTRU feststellbar. Bereits bei der 
3 Monate präoperativ durchgeführten szintigraphischen Untersuchung hatte sich eine Aktivität im Bereich des 
linken distalen Tarsus gezeigt. Bei der abschließenden Nachuntersuchung war der Araber an der Hand 
lahmheitsfrei und der FTRU zeigte sich im Ultraschall unauffällig normoechogen verdickt bei sehr guter 
Abschwellung.  
Ebenfalls erfolgreich verlief die Operation bei einem 10-jährigen Trakehner Wallach, der 3 Jahre im Anschluss 






präoperativen Lahmheitsuntersuchung wies der Wallach eine Lahmheit vom Grad 3/5 auf, die positiv auf die 
durchgeführte HPA ansprach. Die im Anschluss durchgeführte ultrasonographische Untersuchung zeigte einen 
besonders im medialen Bereich geschwollenen sowie insbesondere weit proximal sehr hypoechogenen FTRU, 
wobei sich der Tarsus röntgenologisch unauffällig darstellte. 3 Monate postoperativ präsentierte sich die 
Struktur des FTRU als sehr gut durchbaut, und das Pferd konnte schließlich etwa 7 Monate nach der Osteostixis 
im Bereich des FTRU mit Splitting sowie Fasziotomie und Neurektomie wie ursprünglich gearbeitet werden.  
Die Einhaltung des Bewegungsprogramms gestaltete sich jedoch aufgrund der Widersetzlichkeit des Pferdes 
sehr schwierig und es musste deshalb zum Ende hin auf weichen Boden umgestellt werden.  
Eine 13-jährige Traber Stute, bei welcher der Eingriff zugleich an beiden Hintergliedmaßen durchgeführt 
wurde, erhielt ein Jahr vor der Operation eine Vorbehandlung mit Stammzellen beider FTRU der Hinterhand.  
Die Stute zeigte bei der Lahmheitsuntersuchung an der Hand und an der Longe eine Lahmheit vom Grad 1- 2/5 
der rechten Hintergliedmaße. Nach deren positiven Ansprechen auf die Anästhesie des N. plantaris lateralis 
wurden röntgenologisch beiderseits Verschattungen im Bereich des FTRU sowie sonographisch eine 
Hypoechogenität sowie Schwellung des FTRU ersichtlich. Aufgrund einer im Verlauf der Rekonvaleszenz 
aufgetretenen Strahlbeinproblematik wurde das Bewegungsprogramm, welches vom Besitzer nicht immer wie 
geplant durchgeführt werden konnte, von anfangs hartem Boden zunehmend auf weichen Untergrund 





























5.1. Anmerkungen zum Studienaufbau 
Zunächst ist festzuhalten, dass sich aufgrund der retrospektiven Natur beider Studien, der fehlenden 
Kontrollgruppen, der relativ geringen Fallzahlen, der aufgrund des gewählten Datumsbereichs der betrachteten 
Operationen zufälligen Stichprobengrößen, der Verschiedenheit der Begleiteingriffe, insbesondere in 
Verbindung mit der Osteostixis, sowie durch die Begleitbehandlungen Einschränkungen hinsichtlich der 
Aussagekraft der hier ermittelten Ergebnisse ergeben. Jedoch erfolgte die Durchführung der Untersuchungen 
und der Operationen von denselben Tierärzten in derselben Klinik, wodurch eine gute Vergleichbarkeit 
gewährleistet wird. Im Falle der perkutanen Osteostixis gilt es zudem zu berücksichtigen, dass vom Operateur 
eine gewisse „Vorselektion“ der Fälle vorgenommen wurde, da bei einigen in diesem Zeitraum mit einer PSD-
Problematik vorgestellten Pferden mit hochgradigen Abweichungen der Gliedmaßenkonformation die 
Operation aufgrund der schlechten Prognose nicht durchgeführt wurde. 
 
 
5.2 Beurteilung der Ergebnisse des perkutanen Sehnensplittings 
Der Vergleich der Ergebnisse der vorliegenden Studie mit Angaben aus der Literatur wird dadurch erschwert, 
dass das Sehnensplitting dort zumeist bei Galopp- oder Trabrennpferden durchgeführt wurde. Folglich sind 
aufgrund der hierbei ungleich höheren Belastung dieser Pferde die Daten zur Dauer bis zum Wiedereinsatz 
und auch die Erfolgsraten nur unter Vorbehalt vergleichbar und es lassen sich lediglich Tendenzen ableiten. 
Für das Splitting des Unterstützungsbandes der tiefen Beugesehne lassen sich in der Literatur keine 
Vergleichszahlen finden. Die Behandlung der verschiedenen Anteile des M. interosseus medius durch Splitting 
wird häufig nicht im Detail berichtet (vgl. NILSSON und BJÖRCK 1969; NILSSON 1970; KNUDSEN 1976). 
Die Erfolgsraten der Behandlung akuter und chronischer Sehnenerkrankungen durch Splitting zeigen in der 
vorliegenden Studie keine signifikanten Unterschiede. Die Behandlungsmethode an sich scheint somit für 
beide Situationen gleichermaßen erfolgreich eingesetzt werden zu können. Dies bestätigt die 
unterschiedlichen, in der Literatur zu findenden Empfehlungen bezüglich des Einsatzes des Sehnensplittings 
im Falle von akuten (HENNINGER et al. 1990, 1992; ALLEN 1992; ROSS 1997, 2003a; DABAREINER et 
al. 2000; SMITH 2008a; CANONICI 2011) bzw. chronischen Läsionen (ÅSHEIM und KNUDSEN 1967; 
MCCULLAGH et al. 1979; WHITE 1998). Durch den chirurgischen Eingriff wird in beiden Fällen 
möglicherweise eine gleichartige gezielte, akute Verletzung der behandelten Struktur erzeugt, die einen 
erneuten Reparaturzyklus initiiert und nachfolgend -unabhängig von der Vorgeschichte- durch das 
Bewegungsprogramm einer kontrollierten Heilung zugeführt werden kann. 
Besonderheiten in der Konformation der Hintergliedmaße, wie etwa ein gerades Sprunggelenk (DYSON 1994, 
2007a; DYSON und GENOVESE 2003; BAXTER 2011) bzw. eine Hyperextension des Fesselgelenks 
(DYSON 1995, 2007a, 2010; DYSON et al. 1995; DYSON und GENOVESE 2003), werden als 
prädisponierend für die Erkrankung des Fesselträgerursprunges (PSD) oder allgemein für die Erkrankung des 
M. interosseus medius am Hinterbein angesehen. Da durch diese anatomischen Anomalien ebenfalls das 






2000) sowie ein erhöhter Knochenstress am FTRU (DYSON 2010) begünstigt werden und insbesondere das 
Vorliegen eines geraden Sprunggelenks der Rezidivierung von Verletzungen des FTR Vorschub leisten kann 
(BAXTER 2011), gilt es diese beiden Faktoren präoperativ kritisch zu beurteilen (DYSON 2010; DYSON und 
MURRAY 2012). Da der FTR bei Pferden mit geradem Sprunggelenk bzw. einer Hyperextension des 
Fesselgelenks unter erhöhter Zugspannung steht (WHITE und HEWES 2008; WHITE et al. 2013) und deshalb 
größere Belastungen erfährt (DYSON und MURRAY 2012), wird neben dem erhöhten Verletzungsrisiko auch 
dessen mangelnde Heilungstendenz begünstigt (WHITE et al. 2013). So sprach in der Studie von DYSON 
(1995) keines der 9 Pferde (21,4 %) mit bilateral geradem Sprunggelenk bzw. zusätzlicher Hyperextension des 
Fesselgelenks auf die Behandlung, wahlweise durch einen Beschlag, Boxenruhe mit oder ohne kontrolliertem 
Bewegungsprogramm, systemische Behandlung mit nichtsteroidalen Antiphlogistika sowie durch 
verschiedene lokale Injektionen, an. In der hier vorliegenden Studie konnte von den 5 Pferden (n=7), die 
hinsichtlich dieser anatomischen Gegebenheiten bei der Lahmheitsuntersuchung auffällig waren, bei 4 (n=5; 
71,4 %) dieser Pferde durch das Sehnensplitting eine Wiederherstellung erreicht werden. Lediglich bei einem 
8-jährigen Hannoveraner Wallach (n=2) mit einer hochgradig weichen Fesselung beider Hintergliedmaßen 
wurde aufgrund persistierender Lahmheit keine Wiederherstellung erreicht. Diese hier vergleichsweise hohe 
Erfolgsrate beim Splitting des FTRU dieser Pferde, die aufgrund ihrer anatomischen Gegebenheiten ungleich 
geringere Erfolgsaussichten bezüglich der Operation aufweisen sollten, ist vermutlich größtenteils auf die 
geringen Fallzahlen innerhalb dieser Studie zurückzuführen.  
Das Alter des Pferdes bei Auftreten der Sehnenerkrankung zeigt in der vorliegenden Studie keinen 
signifikanten Zusammenhang mit dem Behandlungserfolg, wie bereits auch von NILSSON und BJÖRCK 
(1969) beschrieben.  
Gemäß KNUDSEN (1976) ist die Prognose des Splittings bei einer Ausdehnung des degenerativen Schadens 
in die Fesselbeugesehnenscheide nicht gut zu stellen und beim Vorliegen einer Degeneration des FTR in 
Zusammenhang mit einer Sesamoiditis bestimmt letztere Läsion die Prognose. Nach BINGOLD (2010) reicht 
das alleinige Splitting der beiden Anteile des M. interosseus medius bei vorwiegender Knochenbeteiligung im 
Falle einer Erkrankung im Ursprungsbereich sowie generell bei Läsionen innerhalb der Sehnenscheide nicht 
aus. In der vorliegenden Studie zeigten sich die genannten Einschränkungen des Sehnensplittings zum einen 
im Falle einer sonographisch festgestellten Läsion des lateralen FTRS im Bereich der Insertion am proximalen 
lateralen Sesambein (Gleichbein) in Verbindung mit einer Avulsionsfraktur. Im Anschluss an das Splitting des 
FTRS konnte hier keine Ausheilung des Insertionsdefektes erreicht werden, diese erfolgte erst durch 
dreimalige postoperative Stoßwellenapplikation in dem geschädigten Bereich. In zwei Fällen dieser Studie, 
bei denen offensichtlich das gesamte Ausmaß der Erkrankung initial nicht festgestellt werden konnte, führte 
das alleinige Splitting des FTRU nicht zum Erfolg. Dieser konnte erst durch dessen erneute Durchführung in 
Kombination mit einer perkutanen Osteostixis im Bereich des FTRU herbeigeführt werden. Bei zwei weiteren 
Pferden wurde durch das ausschließliche Splitting des FTRU am Vorderbein ebenfalls keine Heilung erzielt. 
Erst durch dessen erneute Durchführung in Kombination mit einer perkutanen Osteostixis im Bereich des 
FTRU konnte die ursprüngliche Nutzung beider Pferde wiederhergestellt werden. Auch bei einer 10-jährigen 
Haflinger Stute konnte durch das alleinige Splitting des FTRU der Hintergliedmaße kein Erfolg verzeichnet 
werden. Dieser stellte sich erst durch das daraufhin durchgeführte erneute Splitting dieses Bereiches in 
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Kombination mit einer Neurektomie des tiefen Astes des N. plantaris lateralis sowie einer Fasziotomie der 
Fascia plantaris und einer zusätzlichen Stammzellenbehandlung ein. 
Es zeigt sich also, dass das Splitting -insbesondere im Bereich des FTRU der Hintergliedmaße- als alleinige 
Behandlungsmethode in manchen Fällen nicht ausreichend ist, und es zur erfolgreichen Wiederherstellung 
einer Kombination aus Osteostixis bzw. zusätzlicher Neurektomie und Fasziotomie bedarf. Dabei bewirkt die 
Fasziotomie der tiefen laminaren plantaren metatarsalen Faszie, die den FTRU überlagert und zwischen den 
beiden Griffelbeinen verläuft (BATHE 2007), eine Dekompression (BATHE 2006, 2007, 2008, 2012; TÓTH 
et al. 2009; AVELLA und SMITH 2011) dieser Region, deren Effekt gemäß BATHE (2008, 2012) größer ist 
als im Zuge des alleinigen Sehnensplitting. Damit ermöglicht die Fasziotomie eine Heilung der Läsion des 
tiefen Astes des lateralen Plantarnervs (TÓTH et al. 2008). Zum Beheben der Lahmheit ist nach TÓTH et al. 
(2009) zudem eine Neurektomie des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs nötig. Entsprechend lassen sich in 
der vorliegenden Studie deutlich unterschiedliche Erfolgsraten in Bezug auf das Splitting des FTRU zwischen 




Abb. 11: Vergleich der Erfolgsraten des Splittings am FTRU. 
 
 
Im Hinblick auf eine Rezidivierung der Sehnenverletzung im Anschluss an das Splitting ist bereits bei 
NILSSON und BJÖRCK (1969) sowie ÅSHEIM und KNUDSEN (1967) das häufige Auftreten von Rezidiven 
der OBS erkennbar, wobei in letzterer Studie hiervon in allen Fällen die OBS im postoperativen 
Aufbautraining innerhalb der Fesselbeugesehnenscheide betroffen war (ÅSHEIM und KNUDSEN 1967). 
Auch ROSS (2006b) betont die Häufigkeit der Rezidivierung von Tendinopathien der OBS trotz aggressiven 
Managements und sonographisch hinreichender Heilungsanzeichen. Eine ähnliche Tendenz hinsichtlich der 
Rezidivierung ist auch in der vorliegenden Studie in Form einer Überrepräsentation der OBS erkennbar. Von 
den 6 diagnostizierten Rezidiven im Rahmen dieser Studie traten 4 an der OBS und 2 am FTRU auf, hierbei 
wurde das Bewegungsprogramm durch die Besitzer in 4 Fällen auf hartem Boden und bezüglich der 


















und in einem Fall lag hierzu keine Angabe seitens des Besitzers vor. Insbesondere eine zu rasche Durchführung 
des postoperativ empfohlenen Trainingsprogramms bzw. ein zu schneller Wiedereinsatz der Pferde begünstigt 
das Auftreten von Rezidiven (ÅSHEIM und KNUDSEN 1967; WHITE 1998), wobei diesem durch 
regelmäßige ultrasonographische Nachuntersuchungen vor und während des Trainings vorzubeugen ist 
(WHITE 1998). Im Allgemeinen zeigte sich mit zunehmender Erfahrung bezüglich der Technik des 
Sehnensplittings, dass Rezidive der Sehnenverletzung zumeist an einem Ende des Splittes (ÅSHEIM und 
KNUDSEN 1967) bzw. im Übergangsbereich von geschädigtem zu gesundem Sehnengewebe (NILSSON und 
BJÖRCK 1969; CREVIER-DENOIX et al. 1997) auftreten. Folglich empfiehlt es sich, die Inzision bis zu 2 
cm (NILSSON und BJÖRCK 1969) in das angrenzende makroskopisch gesunde Gewebe hinein auszudehnen 
(ÅSHEIM und KNUDSEN 1967; NILSSON und BJÖRCK 1969) und während der Rekonvaleszenz ein 
besonderes Augenmerk auf diese Bereiche zu richten (CREVIER-DENOIX et al. 1997). 
Gemäß SELWAY (1976) und STASHAK und WISSDORF (2008) sind die am Fesselträger erzielten 
Ergebnisse des Splittings -wie auch bei den übrigen Behandlungsformen (STASHAK und WISSDORF 2008)- 
besser als bei Tendinopathien bzw. Tendonsynovitiden der Beugesehnen (KNUDSEN 1976; NILSSON und 
BJÖRCK 1969; NILSSON 1970) aufgrund der geringeren Bewegung des Muskels im Vergleich zur OBS 
(SELWAY 1976; STASHAK und WISSDORF 2008). Letztere erfährt in der Bewegung Dehnungsänderungen 
zwischen 4 und 7 cm (SELWAY 1976), weshalb die mit einer Entzündung des weniger beweglichen 
Fesselträgers einhergehenden Verklebungen weniger kritisch sind (STASHAK und WISSDORF 2008). Des 
Weiteren könnten die zuvor genannten Unterschiede zwischen den beiden Strukturen auch die im Falle eines 
Eingriffs an der OBS verlängerte Wiederherstellungszeit der Pferde (ÅSHEIM UND KNUDSEN 1967; 
KNUDSEN 1976) sowie die postoperativ höhere Komplikationsrate bei dem Splitting der OBS (NILSSON 
und BJÖRCK 1969; NILSSON 1970) im Vergleich zum Fesselträger erklären. Auch in dieser Studie sind die 
Erfolgsraten des Splittings sämtlicher Anteile des M. interosseus medius höher als für die OBS am Vorderbein, 
wobei das in nur einem einzigen Fall durchgeführte und erfolgreiche Splitting der OBS am Hinterbein keine 
statistischen Vergleiche zulässt. 
Der Einfluss der Einhaltung eines präzise vorgeschriebenen, kontrolliert gesteigerten Bewegungsprogramms 
sowie dabei die Beschaffenheit der Bodenverhältnisse nach einem Sehnensplitting wurde bisher nie evaluiert. 
Welche Bodenverhältnisse für diese Rekonvaleszenz zu wählen sind wird in der Literatur nicht ausdrücklich 
empfohlen, jedoch bevorzugen manche Autoren wegen des möglicherweise größeren formativen Reizes für 
die Heilung des Gewebes die Bewegung auf hartem Boden, wie auf der Straße oder einem Laufband 
(BINGOLD 2010), für die Rehabilitation im Anschluss an das Sehnensplitting. In dieser Studie zeigte sich 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Beschaffenheit des Bodens, auf dem das 
Bewegungsprogramm durchgeführt wurde, und dem Erfolg der Operation.  
Nach den Daten dieser Studie ist jedoch der Einfluss der Einhaltung des vorgeschriebenen 
Bewegungsprogrammes auf den Behandlungserfolg statistisch signifikant (p<0,05). Damit konnte erstmals die 
vielfach in der Literatur diskutierte Bedeutung der planmäßigen Durchführung der Rehabilitation für den 
Erfolg der Therapie von Erkrankungen der Sehnen und des M. interosseus medius durch Splitting 








5.3 Beurteilung der Ergebnisse der perkutanen Osteostixis 
In der Literatur finden sich nur wenige Studien bezüglich der perkutanen Osteostixis im Bereich des FTRU, 
die für vergleichende Betrachtungen herangezogen werden können. Informationen hierzu existieren lediglich 
etwa in Form eines einzelnen Fallberichtes mit gleichzeitiger Durchführung einer Fasziotomie zur Behandlung 
einer Avulsionsfraktur (MÜLLER-KIRCHENBAUER et al. 2001) sowie der alleinigen Durchführung der 
Osteostixis im Falle von Avulsionen am palmaren bzw. plantaren Röhrbein im Bereich des FTRU (LAUNOIS 
et al. 2003) bzw. in Fällen mit dortiger zusätzlicher Enthesiophytenbildung (LAUNOIS et al. 1999). 
Wie zuvor dargelegt werden bestimmte anatomische Besonderheiten der Konformation der Hintergliedmaße, 
etwa in Form eines geraden Sprunggelenkes bzw. einer Hyperextension des Fesselgelenks, als prädisponierend 
für das Erkrankungsbild der PSD am Hinterbein angesehen und sind daher präoperativ kritisch zu evaluieren. 
In der hier vorliegenden Studie konnten von den 4 Pferden (n=5), die im Hinblick auf diese anatomischen 
Gegebenheiten bei der Lahmheitsuntersuchung auffielen, 3 Pferde (n=3; 60,0 %) postoperativ 
wiederhergestellt werden. Bei einem dieser Pferde erfolgte die Durchführung der Osteostixis in Kombination 
mit einem Splitting des FTRU, bei zwei weiteren Pferden zusätzlich in Verbindung mit einer Faziotomie und 
Neurektomie. Erfolglos hingegen verlief der letztgenannte Eingriff bei einem 8-jährigen Hannoveraner 
Wallach (n=2) mit einer hochgradig weichen Fesselung beider Hintergliedmaßen, der eine Persistenz der 
Lahmheit und ultrasonographische Anzeichen für eine Progression der Schädigung in Form deutlicher 
Veränderungen des Mt III im Ursprungsbereich des FTR zeigte. Somit bestätigen sich in der vorliegenden 
Studie die bereits in der Literatur berichteten, möglichen negativen Auswirkungen dieser speziellen 
Gliedmaßenkonformation: Im Gegensatz zu der allgemeinen Wiederherstellungsquote von 80,0 %, bezogen 
auf die Anzahl der Pferde bzw. 81,8 % bezogen auf die Zahl der Fälle mit physiologischer Gliedmaßenstellung 
beträgt gelang diese bei Pferden mit geraden Sprunggelenken lediglich bei 75,0 % der betroffenen Pferde bzw. 
in 60,0 % dieser Fälle. Auch BATHE (2008) berichtet von einer schlechteren Prognose für die Durchführung 
der Faziotomie und Neurektomie im Falle einer Hyperextension der Fesselgelenke. Im Angesicht der Tatsache, 
dass einige Pferde mit hochgradigen anatomischen Abweichungen bereits im Vorfeld der Studie 
„herausgefiltert“ und damit erst gar keiner Operation unterzogen wurden, sind die hier diesbezüglich 
ermittelten Zahlen vermutlich noch als „zu optimistisch“ anzusehen, was die Problematik dieser 
Gliedmaßenstellung noch unterstreicht. Der Umstand jedoch, dass der durchgeführte Eingriff in dieser Studie 
immerhin bei 3 der 4 Pferde (75,0 %) mit geraden Sprunggelenken bzw. weicher Fesselung der 
Hintergliedmaßen erfolgreich verlief, wohingegen nach DYSON (1995) keines der diesbezüglich auffälligen 
Pferde auf eine konservative Behandlung ansprach, könnte hinweisend sein auf den besonderen Wert der 
chirurgischen Intervention in diesen Fällen. Auch LAUNOIS et al. (2003) sehen in der perkutanen Osteostixis 
eine sichere und leicht durchzuführende Behandlungsmethode für Pferde mit Erkrankungen des FTRU in 
Verbindung mit Knochenläsionen des proximalen palmaren bzw. plantaren Röhrbeins, und damit eine gute 
Alternative zum konservativen Management dieser Fälle. 
Bei der Betrachtung des Gesamtergebnisses der durchgeführten Osteostixis-Operationen und ihrer 
Begleiteingriffe zeigt sich, dass es sich bei den erfolglosen Fällen dieser Studie (25,0 %) ausnahmslos um 
Operationen der Hintergliedmaßen handelt. Möglicherweise ist dieser Umstand schlichtweg zurückzuführen 
auf die absolut höhere Anzahl an operierten Hinterbeinen innerhalb der vorliegenden Studie. Wahrscheinlicher 






Entstehung des lokalen Kompartmentsyndroms bzw. Entrapments wider, mit der Folge der dargestellten 
variablen Pathologien des tiefen Astes des lateralen Plantarnervs und der nachteiligen Beeinflussung der 
Heilungsprozesse im Bereich des FTRU, die sich verkomplizierend auf die PSD-Problematik am Hinterbein 
auswirken können.  
Obgleich die Funktion des FTR an der Vorder- wie Hintergliedmaße identisch ist, stellt sich die Prognose einer 
Operation in beiden Fällen sehr unterschiedlich dar (BATHE 2006). Nach BATHE (2008) weist die PSD an 
der Hintergliedmaße bei konservativer Therapie allgemein die schlechteste Prognose aller Sehnen- und 
Bandverletzungen auf. Das bestätigt sich in den allesamt auf Hintergliedmaßen bezogenen Studien von 
DYSON (1995), mit einer Erfolgsarte von lediglich 14 % der betroffenen Pferde, deren präoperative 
Lahmheitsdauer maximal 5 Wochen betrug, bzw. von nur 12,5 % (DYSON 1994) unter konservativer Therapie 
sowie nach BATHE (2012) mit nur 20,0 % Erfolg bei Boxenruhe allein. Folglich ist die Prognose beim 
Vorliegen einer PSD am Hinterbein, die allgemein als schlecht zu stellen ist (DYSON 2000), insbesondere im 
Falle einer Rezidivierung (ROSS 2006a), vornehmlich in chronischen Fällen -unabhängig von der 
Behandlungsmethode- aufgrund der möglichen Persistenz der Lahmheit bzw. der Progression der Läsion trotz 
Boxenruhe als sehr vorsichtig anzusehen (DYSON 2000). Im Gegensatz dazu ist die Prognose bei einer akuten 
PSD des Vorderbeines gut zu stellen, auch ohne chirurgisches Eingreifen, mit Ruhe und kontrollierter 
Bewegung allein (ROSS 2006a). In der vorliegenden Studie konnte die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit aller 
5 an einer Vordergliedmaße operierten Pferde, deren präoperative Lahmheitsdauer im Mittel 4 Monate betrug, 
erfolgreich wiederhergestellt werden. 
Aufgrund der in der vorliegenden Studie statistisch nicht nachweisbaren Abhängigkeit des 
Operationsergebnisses von der präoperativen Lahmheitsdauer bzw. von der nachgewiesenen Dauer des 
Bestehens der Pathologie scheint die Behandlungsmethode im Falle von akuten oder chronischen Pathologien 
im Bereich des FTRU gleichermaßen erfolgreich einsetzbar. Vergleichbares schildern auch LAUNOIS et al. 
(2003), nach deren Studie die Erfolgsrate der Operation vornehmlich durch die Art der vorliegenden Läsion, 
nicht jedoch durch die präoperative Lahmheitsdauer bestimmt wird. Ebenso zeigte sich auch nach KEUS 
(2013) bei der Durchführung einer Neurektomie und Fasziotomie bei PSD am Hinterbein kein Zusammenhang 
zwischen der Wiederherstellungsrate 3 Monate postoperativ und der präoperativen Lahmheitsdauer. 
Im Rahmen dieser Studie lassen sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen der Einhaltung des 
postoperativ vorgeschriebenen, kontrollierten Bewegungsprogramms sowie dessen Bodenverhältnissen und 
dem Erfolg des jeweils durchgeführten Eingriffs feststellen. Auch das Alter der Pferde zum 
Operationszeitpunkt zeigt weder mit dem Erfolg des Eingriffes noch mit der Dauer bis zur Wiederherstellung 
der ursprünglichen Nutzung einen statistisch signifikanten Zusammenhang. Möglicherweise ist dieser 
Umstand auf die geringe Anzahl und Verschiedenheit der einzelnen Fälle zurückzuführen. Für die Zukunft 
wären weitere ähnlich angelegte klinische Studien mit größeren Fallzahlen und homogenerem Patientengut 
zur möglichen Ergänzung und Erweiterung der hier erzielten Ergebnisse wünschenswert. 
Wie schon der Literatur zu entnehmen waren auch im Rahmen dieser Studie nur selten klinische Befunde im 
Zusammenhang mit der vorliegenden PSD an der zu operierenden Gliedmaße zu erheben. So konnte im 
Rahmen der klinischen Untersuchung lediglich in 3 Fällen (18,8 %) eine Schwellung im Bereich des FTRU 
an der Hintergliedmaße, in 2 dieser Fälle verbunden mit einem Palpationsschmerz, festgestellt werden. Diese 
Tatsache unterstreicht die diagnostische Herausforderung dieses Krankheitsbildes und damit die große 
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Bedeutung der Durchführung von diagnostischen Anästhesien zur Diagnosestellung, insbesondere im Falle 
einer PSD-assoziierten Pathologie.  
In 3 Fällen der Studie, bei all diesen Pferden mit einer erfolgreichen postoperativen Wiederherstellung, 
erreichte der FTRU, wie auch von anderen Autoren berichtet (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003; 
WHITE und HEWES 2008), nicht wieder in vollem Maße seine ursprüngliche Echogenität. Das unvollständige 
Verschwinden der Läsion des FTRU scheint nach DYSON (1991) zumindest teilweise korreliert mit deren 
Chronizität im Vorfeld der Behandlung. Von den 3 hier betroffenen Pferden zeigten jedoch nur 2 eine 
präoperative Lahmheit einer Dauer von 3 Wochen bzw. 4,5 Monaten. In all diesen Fällen zeigte die Struktur 
des FTRU persistierende Veränderungen in Form einer unvollständigen Durchbauung, einer hypo- bis 
anechogenen Struktur, Schwellung oder mangelhafter Längsfaserung. Damit erscheint die ultrasonographische 
Nachuntersuchung nicht in allen Fällen als ein sicherer Indikator für die funktionelle postoperative 
Wiederherstellung der Pferde. Folglich sollte das dortige Erscheinungsbild des FTRU nicht überinterpretiert 
werden, auch wenn gemäß DYSON (1991) das Verschwinden der ultrasonographisch identifizierten Läsion 
mit einer besseren Prognose der PSD verknüpft ist. Es erscheint vielmehr sinnvoll, wie auch von DYSON und 
GENOVESE (2003) angeraten, die Dauer der Rekonvaleszenz, unter Einbezug aller weiteren im Rahmen der 
Nachuntersuchung erhobenen klinischen Befunde, von der Stabilität des sonographischen Erscheinungsbildes 
abhängig zu machen. Auch gemäß MOUNTFORD et al. (2006) zeigen die Läsionen des FTR eine erhebliche 
Variabilität hinsichtlich ihrer sonographischen Auflösung, die bis zu 18 Monate in Anspruch nehmen kann, 
wobei auch bei sonographischer Persistenz die volle Wiedereinsatzfähigkeit des Pferdes, jedoch mit erhöhtem 
Risiko für das Auftreten eines Rezidivs, wiedererlangt werden kann. Dabei ist es generell wichtig zu beachten, 
dass das ultrasonographische Verschwinden einer Läsion nicht deren vollständige Heilung anzeigt (FULTON 
et al. 1994), da diese nach SILVER et al. (1983) histologisch auch 14 Monate nach der Verletzung noch nicht 
abgeschlossen ist. 
Bezüglich der röntgenologischen Befunderhebung im Zusammenhang mit einer PSD-Pathologie fällt auf, dass 
es sich in 6 der 7 Fälle der vorliegenden Studie, bei welchen im dorsopalmaren bzw. -plantaren Strahlengang 
eine Sklerosierung im Bereich des proximalen Röhrbeins sichtbar ist, um Hinterbeine handelt. Diese 
Erkenntnis deckt sich mit den Ergebnissen von DYSON et al. (1995) und DYSON (1991), die in ihren Studien 
ebenso eine höhere Inzidenz der radiologischen Befunde im Rahmen der PSD an der Hintergliedmaße, 
verglichen mit der Vordergliedmaße, feststellten. Des Weiteren ist das Vorliegen dieser 
Knochenveränderungen am Vorder- (DYSON 2000; DYSON und GENOVESE 2003) wie auch am Hinterbein 
(DYSON 1991) mit einer vorsichtigeren Prognose verknüpft (DYSON 1991, 2000; DYSON und GENOVESE 
2003). Von den 7 Fällen mit röntgenologisch festgestellten Veränderungen konnte in 6 davon (85,7 %) eine 
erfolgreiche Wiederherstellung der betroffenen Pferde erreicht werden, lediglich bei einem dieser Pferde 
verlief der Eingriff erfolglos. Im Rahmen ihrer Studien bestätigten LAUNOIS et al. (2003) sowie BOOTH 
(2003) insbesondere die vorsichtige bis schlechte Prognose der PSD beim gleichzeitigen Vorliegen von 
proximalen kortikalen Avulsionsfrakturen des palmaren bzw. plantaren Röhrbeines. Im Rahmen dieser Studie 
fanden sich bei 2 Pferden präoperativ ultrasonographisch Anzeichen für einen diesbezüglichen Knochendefekt, 
bei beiden jedoch verlief die durchgeführte Operation erfolgreich. Im Zusammenhang mit der Behandlung von 
Avulsionsfrakturen des palmaren bzw. plantaren Röhrbeinkortex bzw. Enthesiophytenformationen mittels 
perkutaner Osteostixis im Bereich des FTRU berichten LAUNOIS et al. (1999) und (2003) von einer Dauer 






Monaten. In der vorliegenden Studie beträgt die durchschnittliche Dauer bis zur Wiederherstellung der 
ursprünglichen Nutzungsfähigkeit der operierten Pferde 9 Monate (n=11). Es zeigt sich hier jedoch nicht die 
von DYSON (1994) erwähnte Proportionalität der Rekonvaleszenzzeit zur präoperativen Lahmheitsdauer, 
woraus die Autorin die große Bedeutung der frühen Diagnosestellung für eine erfolgreiche Therapie der PSD 
-insbesondere am Hinterbein- ableitet. In der vorliegenden Studie wird lediglich eine größere Korrelation 
zwischen der präoperativen Lahmheitsdauer und der Dauer bis zur Wiederherstellung der ursprünglichen 
Nutzung bei alleiniger Betrachtung der Vordergliedmaßen (n=4, rs=0,4), im Vergleich zur Betrachtung aller 
erfolgreich operierten Vorder- und Hintergliedmaßen (n=11, rs=0,00915), ersichtlich. 
Aufgrund der Inhomogenität der vorliegenden Fälle, vorzugsweise infolge der variablen Begleitoperationen in 
Verbindung mit der perkutanen Osteostixis, gestaltet sich die genaue Ermittlung des Anteils der einzelnen 
Eingriffe am Gesamterfolg sehr schwierig. Bei 2 Pferden dieser Studie erfolgte etwa 3 Monate präoperativ die 
alleinige Durchführung eines Splittings im Bereich des geschädigten FTRU der Vordergliedmaße. Der FTRU 
zeigte jedoch in beiden Fällen postoperativ ultrasonographisch keine ausreichende Heilungstendenz bzw. bei 
einem der Pferde ergaben sich im Rahmen einer erneuten Ultraschalluntersuchung zusätzlich Anzeichen für 
einen Knochendefekt. In beiden Fällen, bei denen offensichtlich das gesamte Ausmaß der Erkrankung initial 
nicht feststellbar war, wurde im Rahmen der Studie ein erneutes Splitting dieses Bereiches in Verbindung mit 
einer perkutanen Osteostixis vorgenommen. Im Anschluss an diesen Eingriff konnten beide Pferde, über einen 
Betrachtungszeitraum von mindestens 5 bzw. 8 Monaten, wieder wie ursprünglich genutzt werden. Es zeigt 
sich folglich die Bedeutung der perkutanen Osteostixis insbesondere bei rezidivierenden bzw. progressiven 




5.4 Schlussfolgerungen  
Zusammenfassend kann im Rahmen dieser Arbeit verdeutlicht werden, dass das perkutane Sehnensplitting bis 
in die heutige Zeit eine bedeutende Komponente im Management von Sehnenerkrankungen des Pferdes 
darstellt. Signifikanten Einfluss auf den Erfolg der Behandlung mittels Sehnensplitting hatte die Einhaltung 
des vorgegebenen kontrollierten Bewegungsprogramms im Anschluss an den Eingriff (n=79, p<0,05), dessen 
Bedeutung im Anschluss an ein Sehnensplitting bisher nie evaluiert wurde. Damit konnte erstmals die vielfach 
in der Literatur diskutierte Bedeutung der planmäßigen Durchführung der Rehabilitation für den Erfolg der 
Therapie von Erkrankungen der Sehnen und des M. interosseus medius durch Splitting nachgewiesen werden.  
Damit wird deutlich, dass der Erfolg des Splittings, wie möglicherweise jeder anderen Therapieform für die 
Behandlung von Erkrankungen der Sehnen, in hohem Maße von der Durchführung eines angepassten und 
kontrollierten Bewegungsprogrammes als essentielle Rehabilitationsmaßnahme abhängt. Dabei setzt das 
Sehnensplitting mit der Erzeugung einer gezielten, kontrollierten chirurgischen Wunde den Startpunkt für die 
Sehnenheilung, gleich ob es sich um eine chronische oder akute Sehnenläsion handelt. Begleitend unterstützt 
der formative Belastungsreiz durch das postoperativ durchgeführte kontrollierte Bewegungsprogramm die 
optimierte Heilung der gesplitteten Sehnenstruktur. 
Im Rahmen der zweiten Studie der vorliegenden Arbeit zeigt sich, dass die perkutane Osteostixis eine 
wertvolle Alternative zur konservativen Behandlung von Knochen- wie Weichteilpathologien im Bereich des 
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FTRU des Pferdes darstellt. Dies gilt insbesondere für rezidivierende Läsionen, die auf ein alleiniges Splitting 
nicht ansprechen. Gleichzeigt kann im Zusammenhang mit dieser Arbeit verdeutlicht werden, dass 
Krankheitsbilder im Bereich des FTRU des Pferdes, insbesondere hinsichtlich der PSD der Hintergliedmaße 
im Zusammenhang mit einer prädisponierenden Gliedmaßenkonformation, noch immer eine diagnostische wie 
therapeutische Herausforderung darstellen. Zur möglichen Ergänzung und Erweiterung der hier ermittelten 
Ergebnisse wären zukünftige Studien zur perkutanen Osteostixis im Bereich des FTRU des Pferdes mit 
größeren Fallzahlen und homogenerem Patientenmaterial wünschenswert. 
Studienübergreifend lässt sich festhalten, dass eine korrekte anatomische Nomenklatur in Bezug auf die 
verschiedenen Erkrankungsformen der Sehnen und des M. interosseus medius unerlässlich ist und auch im 
täglichen Sprachgebrauch nicht vernachlässigt werden sollte. 
Auch wenn der Einsatz regenerativer Behandlungskonzepte neue Perspektiven in der Behandlung von 
Sehnenerkrankungen eröffnet hat, sind zur Eruierung ihrer Wirksamkeit noch weitere 
Forschungsanstrengungen nötig. Auch sollten trotz ihrer raschen  Bedeutungssteigerung die traditionellen 
Behandlungsstrategien, wie etwa die hier beschriebenen chirurgischen Methoden des Sehnensplittings oder 
der Osteostixis im Bereich des FTRU, nicht gänzlich in Vergessenheit geraten, da auch diese -wie im Rahmen 
der retrospektiven Studien dieser Arbeit gezeigt- noch immer ihre Berechtigung und ungebrochene 
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Einleitung 
Erkrankungen der equinen Beugesehnen sowie des M. interosseus medius stellen bis heute eine bedeutende 
Entität der Pferdemedizin dar. Da diese häufig nur schlecht auf Behandlung ansprechen, bergen sie nach wie 
vor große therapeutische Herausforderungen für Forscher wie Kliniker. Diesbezüglich gilt es besonders den 
langwierigen Verlauf des natürlichen Heilungsprozesses des Sehnengewebes hervorzuheben, der in jedem Fall 
lediglich zu einer Reparation unter Bildung von Narbengewebe führt. Dieses ist dem ursprünglichen 
Sehnengewebe insbesondere im Hinblick auf seine biomechanischen Eigenschaften unterlegen, dadurch sind 
die Sehnen für das Auftreten von Rezidiven prädisponiert. Dabei unterstreicht die Vielzahl an verschiedensten 
Therapiestrategien den hartnäckigen Charakter der equinen Beugesehnenerkrankungen sowie das Fehlen einer 
universell effektiven Behandlungsmethode. Der Einsatz regenerativer Therapien hat neue Perspektiven in der 
Behandlung von Sehnenverletzungen eröffnet sowie bereits vielversprechende Ergebnisse geliefert. Es sind 
jedoch noch immer weitere Forschungsanstrengungen nötig, um eine objektive und endgültige Bewertung 
ihrer Wirksamkeit vornehmen zu können. Zugleich besitzt auch die Grundlagenforschung hinsichtlich der 
Ätiopathogenese und Pathophysiologie der equinen Sehnenerkrankungen unverändert große Bedeutung, 
speziell im Hinblick auf die Entwicklung effektiver Therapie- und Präventionsmaßnahmen.  
In jüngerer Zeit erfahren die regenerativmedizinischen Therapiekonzepte eine rasante Bedeutungssteigerung, 
sodass traditionelle chirurgische Behandlungsverfahren für Pathologien der equinen Beugesehnen und des M. 
interosseus medius zunehmend in den Hintergrund geraten. 
 
Ziele der Untersuchungen 
Der Anlass der vorliegenden Arbeit war zum einen die Analyse der Ergebnisse und die Bewertung der 
chirurgischen Behandlungsstrategien des perkutanen Sehnensplittings und der Osteostixis am Ursprung des 
M. interosseus medius des Pferdes durch retrospektive klinische Fallanalysen. Zum anderen erfolgte eine 
Evaluation dieser beiden Techniken in Abhängigkeit von verschiedenen Erfolgsparametern. Hierzu zählten 
neben dem Alter der betroffenen Pferde zum Operationszeitpunkt und der präoperativen Lahmheitsdauer auch 
die Einhaltung eines postoperativ vorgegebenen, kontrollierten Bewegungsprogramms durch die Besitzer und 
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hierbei die Bodenverhältnisse. Im Falle der perkutanen Osteostixis wurde zudem der Einfluss einer 
prädisponierend wirkenden Konformation der Hintergliedmaßen für das Auftreten einer Erkrankung des 
Fesselträgerursprungs betrachtet.  
 
Tiere, Material und Methoden 
Teil der ersten retrospektiven Studie, die das perkutane Sehnensplitting als alleinige chirurgische 
Behandlungsmethode untersuchte, waren 71 Pferde (n=85). Es erfolgte wahlweise das Splitting des Ursprungs 
des M. interosseus medius (FTRU, 41 Fälle), des Unterstützungsbandes der tiefen Beugesehne (UB-TBS, 21 
Fälle), der oberflächlichen Beugesehne (OBS, 13 Fälle), des Fesselträgerschenkels (FTRS, 6 Fälle) oder des 
Fesselträgerkörpers (FTRK, 4 Fälle).  
Die zweite retrospektive Analyse betrachtete die Operationstechnik der perkutanen Osteostixis im Bereich des 
Ursprungs des M. interosseus medius bei 14 Pferden (n=16). Dabei erfolgte die Durchführung der Osteostixis 
wahlweise als alleiniger Eingriff (1 Fall), in Kombination mit einem Splitting des Fesselträgerursprungs 
(FTRU, 7 Fälle) sowie in Verbindung mit einem Splitting des Ursprungsbereiches sowie einer Neurektomie 
des tiefen Astes des N. plantaris lateralis und einer Faziotomie der Fascia plantaris im Bereich des Ursprungs 
des M. interosseus medius (8 Fälle).  
 
Ergebnisse 
Infolge der Durchführung der perkutanen Osteostixis im Bereich des Ursprungs des M. interosseus medius 
wurde die ursprüngliche Nutzungsfähigkeit bei 11 Pferden (78,6 %) bzw. in 12 Fällen (75,0 %) 
wiederhergestellt. Die verschiedenen evaluierten Parameter zeigten dabei keinen statistisch signifikanten 
Einfluss auf den Erfolg der Behandlung.  
Die Wiederherstellung der ursprünglichen Nutzungsfähigkeit im Anschluss an das perkutane Sehnensplitting 
erfolgte sehnenübergreifend in 55 Fällen (67,9 %, n=81). Die Einhaltung des kontrollierten 
Bewegungsprogramms im Anschluss an den Eingriff zeigte einen statistisch signifikanten Einfluss auf den 
Erfolg der Behandlung (n=79, p<0,05).  
 
Schlussfolgerungen 
Zusammenfassend kann im Rahmen dieser Arbeit verdeutlicht werden, dass das perkutane Sehnensplitting bis 
in die heutige Zeit eine bedeutende Komponente im Management von Erkrankungen der Beugesehnen und des 
M. interosseus medius des Pferdes bildet. Des Weiteren stellt die perkutane Osteostixis eine wertvolle 
Alternative zur konservativen Behandlung von Knochen- wie Weichteilpathologien im Bereich des Ursprungs 
des M. interosseus medius dar. Dies gilt im Besonderen für rezidivierende Läsionen, die auf ein alleiniges 
Splitting nicht ansprechen. Folglich sollten diese traditionellen chirurgischen Behandlungsstrategien trotz der 
raschen Bedeutungssteigerung regenerativer Therapiekonzepte nicht in Vergessenheit geraten, da auch sie 
noch immer ungebrochene Wirksamkeit besitzen.  
Insbesondere die postoperative Durchführung eines kontrollierten, graduell gesteigerten 
Bewegungsprogramms, unterstrichen durch den in dieser Arbeit belegten signifikanten Zusammenhang mit 
dem Erfolg des Sehnensplittings, ist als eine essentielle Rehabilitationsmaßnahme anzusehen, die als 
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Introduction 
Until today equine flexor tendon injuries represent a major entity within the scope of equine medicine. Since 
their response to treatment is often poor, they remain an important therapeutic challenge for researchers as 
well as clinicians. It is of great importance to emphasize the tedious nature of the natural healing response 
within the tendon. This inevitably ends in a repair including scar tissue formation which is inferior to the 
original tendon tissue especially regarding its biomechanical properties and therefore, predisposing to re-
injury. The wide range of treatment strategies for tendinopathies or suspensory ligament pathologies reflects 
the tenacious nature of the disease as well as lack of universal therapeutic effectiveness. The use of regenerative 
treatment strategies opened up new prospects for the treatment of tendon injuries and showed promising 
results. However, research efforts are still warranted to objectively asses their efficacy. At the same time basic 
science concerning aetiopathogenesis and pathophysiology of equine tendon injuries is still a factor of major 
importance regarding the development of effective strategies for therapy and prevention.  
Recently, the use of regenerative medicine has rapidly increased, progressively upstaging traditional surgical 
treatment options for equine tendon or suspensory ligament pathologies. 
 
Objectives of the study 
The aim of the present study on the one hand was the analysis of the results and evaluation of the surgical 
treatment options percutaneous desmoplasty and osteostixis at the origin of the suspensory ligament by means 
of retrospective clinical case studies. On the other hand, success of these techniques was evaluated depending 
on different success parameters. These included the age of the horse, duration of lameness prior to surgery, 
observance of a given controlled exercise program by the owners and ground conditions. In case of 
percutaneous osteostixis also presence of a hindlimb conformation predisposing for proximal suspensory 
desmitis was investigated. 
 
Animals, material and methods 
Part of the first retrospective study examining percutaneous desmoplasty (tendon splitting) as a single surgical 
treatment were 71 horses (n=85). Desmoplasty was performed at the origin of the suspensory ligament (41 
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cases), inferior check ligament (21 cases), superficial flexor tendon (13 cases), branch of the suspensory 
ligament (6 cases) or at the body of the suspensory ligament (4 cases).  
The second retrospective study investigated the implementation of percutaneous osteostixis at the origin of the 
suspensory ligament in 14 horses (n=16). Percutaneous osteostixis was carried out alone (1 case), in 
conjunction with desmoplasty at the origin of the suspensory ligament (7 cases) and combined with 
desmoplasty, neurectomy of the deep branch of the lateral plantar nerve and plantar fasciotomy (8 cases).  
 
Results 
Concerning percutaneous osteostixis overall successful outcome was achieved in 11 horses (78.6 %) 
respectively 12 cases (75.0 %). The various evaluated parameters showed no statistically significant influence 
on the success of treatment.  
For percutaneous desmoplasty overall successful outcome was achieved in 55 cases (67.9 %, n=81). 
Observance of the controlled exercise program showed a statistically significant influence on the success of 
treatment (n=79, p<0.05). 
 
Conclusions 
In summary the present paper illustrates the important role of percutaneous desmoplasty in nowadays` 
management of tendon and suspensory ligament injuries in the horse. Furthermore, percutaneous osteostixis 
proved to be a valuable alternative to conservative treatment for osseous as well as soft tissue injuries at the 
origin of the suspensory ligament, specifically in case of recurring lesions not responding to desmoplasty alone. 
Therefore, despite the rapidly increasing significance of regenerative treatment strategies these traditional 
surgical approaches should not fall into oblivion for they still have unchanged effectiveness.  
Especially postoperative implementation of a controlled and gradually increasing exercise program represents 
an essential part of rehabilitation, highlighted by the significant connection with successfull outcome of 
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